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Skażenie środowiska wynikające z działalności gospodarczej człowieka 
skłania do prowadzenia badań nad koncentracją różnych ksenobiotyków, w tym 
metali ciężkich, w organizmach zwierząt i ludzi. Rtęć, obok ołowiu i kadmu, 
zaliczana jest do najbardziej toksycznych metali śladowych i wspólnie z nimi 
tworzy tzw. trójkę „metali śmierci”. Pierwiastek ten jest wykorzystywany w 
różnych gałęziach przemysłu (między innymi w przemyśle chloroalkalicznym, 
elektrotechnice, górnictwie, hutnictwie), a także w medycynie i rolnictwie. 
Obecnie ze źródeł antropogenicznych trafia do środowiska w skali globalnej 
około 2200 - 3000 ton tego metalu rocznie (Pirrone i in., 1996; Lamborg i in., 
2002), z czego większość pochodzi ze spalania węgla, hutnictwa metali oraz 
wydobywania złota metodą amalgamacji (Pirrone i in., 1996; Lacerda i 
Salomons, 1999; Pacyna i in., 2001; Pirrone i in., 2001; UNEP, 2002; 
AMAP/UNEP, 2008). Wskutek procesów biotycznych i abiotycznych 
zachodzących w środowisku wodnym i śródlądowym rtęć ulega przemianom do 
form organicznych, w tym najbardziej toksycznej - metylortęci, MeHg (Boening, 
2000; UNEP, 2002; Berntsenn i in., 2004). W zasadzie wszystkie formy rtęci 
podlegają w pewnym stopniu biokumulacji, jednak najłatwiej i najszybciej w 
ciała organizmów - przede wszystkim wodnych - wbudowuje się metylortęć. 
Proces jej biomagnifikacji, czyli coraz większego nagromadzania w kolejnych, 
następujących po sobie ogniwach łańcuchów troficznych, był przyczyną 
masowych zachorowań na rtęcicę (merkurializm) mieszkańców znad Zatoki 
Minamata w Japonii w latach 50. ubiegłego stulecia (Induski, 1983; Harada, 
1995). Tamtejsza ludność spożywała skażone metylortęcią ryby oraz „owoce 
morza”, co doprowadziło do zatrucia około 30 000 osób, a kilkaset spośród nich 
zmarło.   
Do prawidłowej ilościowej i jakościowej oceny skutków oddziaływania 
rtęci i innych substancji toksycznych na rozmaite organizmy występujące w 
środowisku oraz wpływu tych substancji na kondycję stałocieplnych kręgowców, 
niezbędne są badania ekotoksykologiczne. Istotnymi ich elementami są analizy 
tkanek i narządów zwierząt obejmujące oznaczenia stężeń określonych toksyn, 
w tym rtęci. Takie wydarzenia jak zatrucia rtęcią w Japonii są spektakularne, ale 
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na szczęście należą do rzadkości. Jednakże procesy powolnej i chronicznej 
intoksykacji pierwiastkami śladowymi są powszechne ze względu na trwające 
od wieków, a nasilające się w ostatnich dziesięcioleciach, wprowadzanie 
różnych ksenobiotyków do środowiska w wyniku działalności człowieka. 
Ekotoksykolodzy próbują ocenić stan skażenia środowiska tymi substancjami 
na podstawie odpowiednich badań żywych jego składników. I choć dokładność 
tych „żywych wskaźników” (inaczej bioindykatorów) może różnić się nawet w 
obrębie gatunku to stanowi jeden z najlepszych sposobów pośredniego 
oszacowania zagrożenia człowieka. Należy przy tym zaznaczyć, że dobór 
bioindykatorów oraz odpowiednie interpretacje otrzymanych wyników, 
wymagają znajomości biologii organizmów wskaźnikowych. Na ten aspekt 
studiów ekotoksykologicznych zwracają uwagę w swoich pracach liczni autorzy 
(Pinowska i Pinowski, 1982; Burbacher i in., 1990; Burger, 1994; Heinz, 1996; 
Dmowski, 1999; Spalding i in., 2000; Tryjanowski i in., 2002; Wiener i in., 2003; 
Kalisińska i in., 2004). 
Niniejsza praca jest częścią badań ekotoksykologicznych prowadzonych 
przez kilkanaście lat w Katedrze Zoologii Akademii Rolniczej w Szczecinie 
(obecnie Zachodniopomorskiego Uniwersytetu Technologicznego) pod 
kierunkiem prof. Elżbiety Kalisińskiej. Jej celem jest scharakteryzowanie 
wielkości ciała dwóch pospolitych kręgowców - krzyżówki (Anas platyrhynchos) 
i lisa (Vulpes vulpes), ustalenie stężeń rtęci w materiałach biologicznych od nich 
uzyskanych, oszacowanie obciążenia ich organizmów rtęcią, przeprowadzenie 
odpowiednich porównań między tymi gatunkami oraz określenie ich 
przydatności do pośredniej oceny stopnia skażenia środowiska północno-




2. PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
1. Właściwości fizykochemiczne rtęci 
 Rtęć (Hg, łac. hydrargyrum) jest srebrzystobiałym pierwiastkiem o silnym 
połysku, należącym do metali przejściowych. Jako jedyny metal w warunkach 
normalnych występuje w stanie ciekłym. W stanie stałym, czyli poniżej 
temperatury topnienia (234 K, około –39º C) przypomina wyglądem ołów. W 
układzie okresowym pierwiastków jest położona w 12 grupie (cynkowce) i 6 
okresie (Heiserman, 1997). 
Podstawowe właściwości fizykochemiczne rtęci, na podstawie prac 
Mercika i Mercika (1994) oraz Heisermana (1997) przedstawiono poniżej:  
 
Liczba atomowa:     80,0 
Masa atomowa:     200,59 
Gęstość (d):      13579 kg/m3
Temperatura topnienia (Tt):   234,32 K  
Temperatura wrzenia (Tw):   629,92 K 
Ciepło właściwe:    140 J/(kg*K) 
Ciepło parowania:    301 kJ/kg 
Ciepło topnienia:    11,3 kJ/kg 
Konfiguracja elektronowa:   [Xe] 4f14 5d10 6s2
Twardość w skali Mohsa:   1,5 
Elektroujemność w skali Paulinga: 2,0 
Stopień utlenienia:    +2, +1 
Liczba izotopów:    33 (w tym 7 trwałych). 
 
  Metaliczna rtęć jest mało aktywna chemicznie. Nie ulega działaniu zasad 
oraz kwasów nieutleniających, nie reaguje z wodą i suchym powietrzem. Pary 
rtęci w temperaturze pokojowej są praktycznie nierozpuszczalne. Powietrze, w 
warunkach normalnych, osiąga stan nasycenia parami rtęci przy stężeniu 14 
mg Hg/m3 powietrza, a w temperaturze 24° C przy 18 mg/m3. Źródłem par rtęci 
mogą być również sole: metylo-, etylo- i metoksyetylortęciowe, odpowiednio 90, 
8 i 26 mg/m3 (Indulski, 1983; Seńczuk, 1994). Rtęć roztwarza się w kwasie 
azotowym (V) z wydzieleniem tlenku azotu. Spalana w 330° C w tlenie tworzy 
tlenek rtęci (II) o charakterze zasadowym (Heiserman, 1997). Z metalami 
(oprócz żelazowców, platyny, molibdenu i wolframu) tworzy amalgamaty, czyli 
stałe bądź ciekłe stopy. Otrzymywany przemysłowo amalgamat 
stomatologiczny (stop rtęci, srebra, cyny i miedzi) wykorzystywany jest przy 
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wypełnianiu ubytków w zębach (Craig i in., 2000). Należy zaznaczyć, że 
zapotrzebowanie na metaliczną rtęć do produkcji amalgamatów 
stomatologicznych w Europie wynosi rocznie około 90 t i zajmuje ono pod tym 
względem drugie miejsce (po przemyśle chloro-alkalicznym) w krajach Unii 
Europejskiej (Maxon, 2006). 
 Rtęć, oprócz stopnia elementarnego, występuje na +2 i +1 stopniu 
utlenienia. W związkach, w których istnieje kowalencyjne wiązanie Hg-Hg, na 
przykład jon Hg22+ i sole przez niego tworzone, czy halogenki typu Hg2X2 (o 
strukturze X-Hg-Hg-X), rtęć występuje na stopniu pierwszym utlenienia. Na 
drugim stopniu utlenienia występuje w tlenku (HgO) i siarczku rtęci (HgS), 
dihalogenkach typu HgX2, solach Hg2+ oraz uwodnionego jonu Hg2+ - typu 
azotan (V), siarczan (VI) - w związkach kompleksowych oraz 
rtęcioorganicznych (Indulski, 1983; Ciba i in., 1996; Heiserman, 1997). Związki, 
w których rtęć jest bezpośrednio połączona z atomem węgla na zasadzie 
wiązania kowalencyjnego, należą do organicznych związków rtęci (Indulski, 
1983). Połączenia węgla z rtęcią typu R2Hg, gdzie R stanowią grupę 
organiczną, są chemicznie trwałe (rozkładają się jednak po ogrzaniu), lipofilne, 
wrażliwe na światło, nie dysocjują w wodzie, w słabych zasadach i kwasach. 
Charakter związków typu RHgX, zależy od anionu wymiennego X. Są to związki 
o budowie krystalicznej, wysoce lipofilne z grupą halogenkową, a z grupami 
zawierającymi tlen nabywają właściwości soli (Indulski, 1983). Najbardziej 
szkodliwą jest grupa związków alkilortęciowych (gdy rtęć łączy się z grupą 
metylową, etylową bądź propylową) oraz jony rtęci Hg2+, ze względu na ich 










2. Występowanie rtęci w przyrodzie 
 
2.1. Rtęć w atmosferze   
 
W piśmiennictwie naukowym istnieją znaczne rozbieżności dotyczące 
ilości rtęci znajdującej się w atmosferze. Według Indulskiego (1983) głównym 
źródłem rtęci w atmosferze jest jej naturalne uwalnianie się ze skorupy 
ziemskiej, szacowane na około 30 000 t rocznie (do roku 1900), przy udziale ze 
źródeł antropogenicznych szacowanych na około 16 000 t rtęci rocznie. Źródła 
antropogeniczne, czyli przede wszystkim spalanie węgla w elektrowniach i 
zakładach przemysłowych, spalanie odpadów, przemysł chloro-alkaliczny, 
cementowy, produkcja nawozów i środków ochrony roślin, wytop metali, ścieki 
mają z roku na rok mniejszy udział w zanieczyszczaniu powietrza rtęcią i ocenia 
się, że emitują one łącznie około 3 000 ton/rok. Z tego co najmniej połowę 
stanowi rtęć pochodząca ze spalania węgla, a 1/3 ze spalania odpadów 
komunalnych (Indulski, 1983; Pirrone i in., 1996; Kabata-Pendias i Pendias, 
1999; Pacyna i in., 2001). Według Pirrone i in. (1996) emisja ze źródeł 
przemysłowych w roku 1982 wynosiła 1 860 t i zwiększała się w następnych 
latach, osiągając w roku 1992 wartość 2 200 t, co różni się od ilości podawanej 
przez Pacynę i Pacynę (1996), którzy oszacowali, że w tamtym czasie ze źródeł 
antropogenicznych emitowano rocznie 1 660 t. U schyłku XX wieku Pacyna i in. 
(2001) oraz Pirrone i in. (2001) oceniali, że do atmosfery nad Europą uwalniało 
się rocznie 550 t rtęci, przy czym 40% tej ilości pochodziło ze źródeł 
naturalnych (wulkany, gleba, jeziora, oceany, pożary lasów). Wielkość 
szacunków dotyczących ilości rtęci pochodzącej z naturalnych źródeł nie jest 
jednoznaczna. Na przykład w raporcie WHO z roku 1990 podano, że źródła 
naturalne dostarczają co roku do atmosfery 2,7-6 tys. t rtęci, ale Pirrone i in. 
(2001) uważają że jej ilość jest mniejsza i wynosi trochę ponad 2 000 ton. 
Najnowszy raport AMAP/UNEP (2008) podaje, że w roku 2005 globalna emisja 
rtęci wyniosła 1930 t, z czego 1480 t pochodziło z antropogenicznych źródeł. 
Porównując ilości rtęci uwalnianej do atmosfery na poszczególnych 
kontynentach ze źródeł antropogenicznych należy podkreślić, że najwięcej 
emituje się jej w Azji, bo ponad 66%, następnie w Europie i Ameryce Północnej 
– po około 8%, Ameryce Południowej 7%, Afryce 5%, z obszaru Rosji prawie 
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4%, a Oceanii 2% (AMAP/UNEP, 2008). Spalanie węgla i ropy naftowej jest 
dominującym antropogenicznym źródłem rtęci przedostającej się do atmosfery 
w Azji (~64%), Rosji (66%), Europie (~53%), Ameryce Północnej (około 50%), 
Oceanii (prawie 52%), a jedynie w Ameryce Południowej jest ono procentowo 
najmniejsze (~16%), przy czym na tym kontynencie największy udział w 
zanieczyszczaniu środowiska rtęcią ma działalność związana z wydobyciem 
złota i jego przetwarzaniem – aż 33% (AMAP/UNEP, 2008).  
Stężenie rtęci w powietrzu atmosferycznym jest uzależnione od 
temperatury otoczenia i lotności jej związków. Wzrost temperatury o 10° C 
podwaja ilość odparowanej rtęci. Lotność rtęci i jej związków można 
uszeregować następująco (Kabata-Pendias i Pendias, 1999): 
Hg > Hg2Cl2 > HgCl2 > HgS > HgO. 
Rtęć charakteryzuje się dużą lotnością. W temperaturze 20° C metr 
sześcienny powietrza nad rozlaną rtęcią zawiera 14 mg tego pierwiastka 
(Indulski, 1983; Kabata-Pendias i Pendias, 1999). 
Stężenie rtęci w atmosferze według Indulskiego (1983) wynosi 
przeciętnie około 20 ng/m3 i zwykle utrzymuje się poniżej 50 ng/m3. Kabata - 
Pendias i Pendias (1999) podają, że naturalne stężenie tego pierwiastka w 
powietrzu wynosi przeciętnie 1-2 ng/m3, ale nad morzem, w rejonach rolniczych 
i nad aglomeracjami miejskimi może się ono znacznie różnić się od 
przytoczonego, wahając się odpowiednio w następujących zakresach: 1-11, 3-
10 i 5-50 ng/m3. Jej koncentracja w powietrzu rośnie w okolicy 
uprzemysłowionej, na przykład w rejonie oddziaływania przemysłu 
chemicznego wynosi od 60 do 1000 ng/m3, elektrowni węglowych od 200 do 
1700 ng/m3. Induski (1983) podaje przybliżone dane, zwracając uwagę na 
krytycznie duże stężenia rtęci w okolicach pół ryżowych, gdzie stosowano 
fungicydy rtęciowe (stężenie 10 000 ng/m3) oraz w wiosce położonej blisko 
kopalni rtęci (800 000 ng/m3) w Hiszpanii. Za tzw. stężenie tła uważa się 
wartość 0,02 ng/m3 ustaloną na podstawie danych dla Norwegii i Szwajcarii 
(Indulski, 1983). 
Największe stężenie rtęci w powietrzu odnotowuje się w strefach 
oddziaływania wulkanów - od 10 do 40 000 ng/m3 (Indulski, 1983; Kabata-
Pendias i Pendias, 1999). 
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W Polsce, zgodnie z odpowiednim Rozporządzeniem Ministra 
Środowiska, stężenie rtęci w powietrzu atmosferycznym nie powinno 
przekraczać godzinowo 0,7 µg/m3 i średniorocznie 0,04 µg/m3 (Dz. U. 2003, nr 
1, poz. 12). Jej emisja do atmosfery w latach 2001 i 2005 wynosiła odpowiednio 
23 i 21 t, a z najnowszych danych – z roku 2007 – wynika, że z terytorium 
naszego kraju do powietrza przedostało się około 15,9 t rtęci (Dębski i in., 
2009). Chociaż wielkość tej emisji wyraźnie zmniejsza się w ostatnich latach, a 
porównaniu do roku 1990 spadła o ponad 50%, to jednak nadal Polska należy 
w Europie do grupy krajów emitujących największe ilości rtęci. Z procesów 
spalania w sektorze produkcji i transformacji energii, spalania w przemyśle oraz 
w sektorze komunalnym i mieszkaniowym pochodzi ponad 93% emitowanej do 
środowiska rtęci, co ma bardzo silny związek z rodzajem surowców 
energetycznych wykorzystywanych w Polsce, które stanowią węgiel kamienny i 
brunatny cechujące się znaczną zawartością rtęci (Bojakowska i Sokołowska, 
2002; Dębski i in., 2009). Wśród krajów nadbałtyckich, Polska znajduje się na 
pierwszej pozycji pod względem ilości rtęci pochodzenia atmosferycznego 



















2.2. Rtęć w wodzie  
 
Średnie stężenie rtęci w wodach mórz i oceanów wynosi 0,005 µg/l, a w 
wodach rzek około 0,010 µg/l. Woda deszczowa cechuje się koncentracją rtęci 
około 0,05-0,30 µg/l. Średnie stężenie rtęci w Bałtyku szacuje się na około 0,05-
0,20 µg/l, a w wodach uchodzących do niego Odry i Wisły odpowiednio 0,2-1,2 i 
0,4-0,9 µg/l. Jej całkowita ilość w oceanach jest szacowana na 70 milionów ton 
(Indulski, 1983; Kabata-Pendias i Pendias, 1999). Odpływ rtęci do Bałtyku w 
roku 2007 wyniósł 17,8 t z czego Wisłą prawie 17 t. Odpływ rzeką Odrą jest 
szacowany na 0 t (GUS, 2008). Według najnowszego rozporządzenia Ministra 
Środowiska w sprawie sposobu klasyfikacji stanu jednolitych części wód 
powierzchniowych (Dz. U. 2008, nr 162, poz. 1008) wartość graniczna 
(maksymalna) dla stężeń rtęci i jej związków wynosi w Polsce 0,07 µg/l i jest 
ona jednakowa dla śródlądowych wód powierzchniowych oraz przybrzeżnych i 
wewnętrznych wód morskich. Dla wody do picia dopuszczalne maksymalne 
stężenie rtęci określono w rozporządzeniu Ministra Zdrowia i wynosi ono 0,001 





















2.3. Rtęć w skałach, glebach i osadach 
 
Rtęć stanowi 8*10-6% wagowych skorupy ziemskiej (Ciba i in., 1996). 
Podlega ona lokalnemu cyklowi deponowania się w osadach morskich, 
rzecznych i jeziorowych (Indulski, 1983; WHO, 1990). Substancja organiczna 
zawarta w glebach jest uważana za ważny filtr zatrzymujący rtęć. Stąd też skały 
osadowe, a szczególnie biolity (skały organogeniczne typu węgiel kamienny i 
brunatny, ropa naftowa) są skałami o zwiększonej jej zwartości. Za naturalne 
stężenie rtęci w glebach przyjmuje się wartości z przedziału 0,05-0,3 mg/kg. 
Najsilniej rtęcią obciążone są gleby organiczne Kanady i Stanów 
Zjednoczonych (stężenie tego metalu wynosi w nich odpowiednio 0,40 i 0,28 
mg/kg) oraz gleby wulkaniczne (stężenie rtęci waha się w granicach od 0,08 do 
0,3 mg/kg). W skałach osadowych, w zależności od ich rodzaju, rtęć wykazuje 
różne stężenia: w ilastych osadach i łupkach stężenie wynosi 0,2-0,4 mg/kg, w 
piaskowcach 0,04-0,10 mg/kg, w wapieniach 0,04-0,05 mg/kg. W glebach 
bielicowych i rędzinach średnia koncentracja rtęci wynosi około 0,05 mg/kg, w 
glebach brunatnych i czarnoziemach około 0,10 mg/kg, w glebach organicznych 
0,26 mg/kg. W Polsce stężenie w rtęci w glebach piaszczystych, pyłowych i 
ilastych oraz organicznych zwykle osiąga następujące wartości: 0,05,  0,20, 
0,02 mg/kg. Stężenie rtęci w węglach zmienia się w dosyć dużym zakresie 
(0,01-1 mg/kg), w ropie naftowej przeciętnie osiąga 0,005 mg/kg (Indulski, 
1983; Kabata-Pendias i Pendias, 1999).  
Przyjmuje się, że zanieczyszczenie osadów dennych występuje przy 
stężeniach od dwóch do pięciu razy większych od wartości tła geochemicznego 
(WIOŚ, 2008). Jego wartość dla rtęci wynosi 0,05 mg/kg, przy czym wartości 
stężeń dla osadów niezanieczyszczonych, słabo zanieczyszczonych i 
zanieczyszczonych wynoszą odpowiednio 0,2, 0,5 i 1,0 mg/kg (Bojakowska i 








2.4. Transport rtęci w środowisku 
Rtęć występuje naturalnie w środowisku w kilku formach, na przykład w 
postaci elementarnej, cynobru (HgS), chlorku rtęci (II) i metylortęci (Morel i in., 
1998; UNEP, 2002). 
Można wyróżnić dwa główne cykle transportu i rozprzestrzeniania się 
rtęci w środowisku. Pierwszy jest typu globalnego (Ryc. 1) i obejmuje cyrkulację 
rtęci w postaci par tego metalu znajdujących się w atmosferze, a pochodzących 
z powierzchni lądów i oceanów (Indulski, 1983; WHO, 1990; Boening, 2000). 
Roczny przyrost stężenia tej rtęci nie jest jednak oznaczalny, przy czym 
zawartość rtęci w oceanach szacowana jest na około 70 milionów ton (Indulski, 
1983). Drugi cykl ma zasięg lokalny i jest związany z osadzaniem i metylacją 
rtęci nieorganicznej, zachodzącej w osadach i mułach rzek, jezior i oceanów 
oraz reakcją odwrotną, to jest jej redukcji z form organicznych do formy 
metalicznej (Indulski, 1983; WHO 1990; Boening, 2000; UNEP, 2002). 
 
 
Ryc. 1. Transport rtęci w cyklu globalnym (za WHO, 1990) 
 
Przyjmuje się, że globalny cykl obejmuje krążenie rtęci uwolnionej ze 
źródeł naturalnych i antropogenicznych. Główną formą (około 95%) uwalnianej 
rtęci są jej elementarne pary, które mogą być transportowane na tysiące 
kilometrów od źródła emisji (Slemr i in., 1985; Glass i in., 1991; Schroeder i 
Munthe, 1998; Pirrone i Wichmann-Fiebig, 2003). Pary rtęci ulegają 
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transformacji – utlenieniu wskutek reakcji fotochemicznych – w troposferze do 
formy jonowej (dwuwartościowej) rozpuszczalnej w wodzie, która nagromadza  
się w chmurach (Schroeder i Munthe, 1998). Okres pozostawania w nich 
postaci elementarnej rtęci szacuje się na około 0,4-3 lata, ale w formie jonowej 
przebywa ona tam tylko kilka tygodni (WHO, 1990; UNEP, 2002; Wang i in., 
2004). Z opadami deszczu rtęć wraca do gleby i wody, gdzie może być 
redukowana do formy elementarnej i reemitowana do atmosfery, co stanowi 
podstawę procesów zachodzących w jej globalnym obiegu (Indulski, 1983). Na 
powierzchni ziemi gromadzi się ona w osadach zbiorników wodnych lub ulega 
biokumulacji w organizmach wodnych i lądowych. Za ostateczne miejsce 
deponowania rtęci w formie HgS uważa się osady denne oceanów (WHO, 
1990; UNEP, 2002). Redukcja rtęci dwuwartościowej do elementarnej w 
wodach powierzchniowych zachodzi pod wpływem światła oraz na drodze 
mikrobiologicznej (Amoyt i in., 1997; Wang i in., 2004). Przy małych 
koncentracjach rtęci bardziej efektywna jest fotoredukcja, a przy dużych 
mikrobiologiczna (Amoyt i in., 1997; Morel i in., 1998). 
Kluczowym czynnikiem determinującym ilość rtęci w środowisku jest 
koncentracja metylortęci w wodzie, której stężenie jest wypadkową procesów 
metylacji i demetylacji (Morel i in., 1998; Pak i Bartha, 1998; Boening, 2000). W 
cyklu lokalnym, zdeponowana w osadach rtęć dwuwartościowa, ulega 
przemianom biotycznym i abiotycznym (Indulski, 1983; UNEP, 2002). 
Mechanizm syntezy związków metylortęciowych, zarówno metylortęci CH3Hg+ i 
dwumetylortęci (CH3)2Hg, przebiega na drodze dwóch szlaków biochemicznych 
(Indulski, 1983; Ekstrom i in., 2003). Pierwszy obejmuje metylację w obecności 
tlenu przy udziale enzymów. Zachodzi ona w niektórych bakteriach 
redukujących siarkę (SRB, sulfate-reducing bacteria), na drodze przemiany 
metabolicznej acetylokoenzymu A (przemiana acetylu w dwutlenek węgla) oraz 
przy syntezie metioniny u anaerobowego grzyba Neurospora crassa, u którego 
rtęć przyłącza się do homocysteiny i ulega metylacji (Indulski, 1983; Choi i in., 
1994; Siciliano i Lean, 2002; Ekstrom i in., 2003). Drugi, przeważający (około 
95%) proces metylacji jest oparty na przemianie beztlenowej (Pak i Bartha, 
1998). Zachodzi on przy udziale metylokobalaminy (koenzym witaminy B12) 
produkowanej przez mikroorganizmy (Indulski, 1983; Ekstrom i in., 2003). 
Zjawisko to przebiega podczas syntezy metioniny i jest indukowane głównie w 
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bakteriach redukujących siarkę, które bytują w beztlenowych warstwach wody 
oraz osadach (Compeau i Bartha, 1985, 1987; Morel i in., 1998; Ekstrom i in., 
2003). W wodach powierzchniowych, utlenionych, źródłem metylortęci są 
warstwy wody beztlenowej lub powstaje ona w skutek procesów chemicznych i 
biologicznych, słabo do tej pory poznanych (Morel i in., 1998).  
Rtęć jest intensywnie wiązana przez osady denne i glebę, ulegając w 
nich procesom metylacji. Jej związki stanowią zagrożenie dla żyjących tam 
organizmów, bowiem,  przede wszystkim, w wodnych łańcuchach pokarmowych 
następuje biokumulacja metylortęci. Jest to kluczowy etap w transporcie rtęci, w 
którym wydostaje się ona z wód w postaci skażonych rtęcią organizmów –
małży, skorupiaków i ryb, przy czym wiele z nich stanowi produkty 
żywnościowe. W wyniku biomagnifikacji, zachodzącej wzdłuż łańcucha 
pokarmowego, metylortęć osiąga największe stężenia wśród organizmów 
znajdujących się na szczytach piramid troficznych, czyli u drapieżników, 
włączając w to człowieka (Muirhead i Furness, 1988; US EPA, 1997; Wiener i 
in., 2003). Wszystkie formy rtęci są silnie toksyczne dla organizmów wodnych i 
lądowych, choć różna jest ich wrażliwość na ten pierwiastek (Indulski, 1983; 
Kabata-Pendias i Pendias, 1999; Wiener i in., 2003).  
Demetylacja, czyli usuwanie grupy metylowej ze związku rtęci, jest 
procesem zachodzącym na drodze przemian fizycznych, fotochemicznych 
(promieniowanie ultrafioletowe) oraz biologicznych – droga enzymatyczna w 
bakteriach redukujących siarkę oraz metanogennych (Indulski, 1983; Oremland 
i in., 1991; Morel i in., 1998; Pak i Bartha, 1998; Pirrone i Wichmann-Fiebig, 
2003; Wang i in., 2004). Jest to proces zależny od wielu czynników, takich jak 
koncentracja związków siarki, ilości rozpuszczonego węgla organicznego i 
parametrów fizykochemicznych wody (Pirrone i Wichmann-Fiebig, 2003). Na 
ogół w wodach powierzchniowych znajduje się dużo więcej rtęci nieorganicznej 
niż metylortęci, z powodu utrudnionego procesu metylacji oraz nasilonych 
procesów fotochemicznych (Uria i Sanz-Mendel, 1998). Procesy demetylacji 
zachodzą również w organizmach stałocieplnych kręgowców związanych ze 





3. Produkcja i zastosowanie rtęci w przemyśle   
 
Światowe rezerwy rtęci szacuje się na około 240 000 t, z czego około 
połowa znajduje się w Hiszpanii, w okręgu Almanden (Nokleberg i in., 2005). Jej 
produkcja wahała się na przestrzeni lat. W latach 1900-1940 wynosiła 
przeciętnie 4 000 ton/rok. W roku 1968 wzrosła do 8 000 t, a pięć lat później 
osiągnęła wielkość 10 000 t. Z uwagi na bardzo dużą toksyczność rtęci oraz 
narastający problem zanieczyszczenia środowiska, zużycie tego metalu 
gwałtownie obniżyło się w końcu lat 80. ubiegłego stulecia. W roku 1988 
produkcja rtęci wynosiła już tylko ~5 000 t, a 9 lat później spadła do 3 000 t 
(Indulski, 1983; Kabata-Pendias i Pendias, 1999). W roku 2003 globalna 
produkcja wyniosła 1 600 t , w 2006 r. 1 480 t, z czego 1 100 t wydobyto w 
Chinach, a 250 t w Kirgistanie (Nokleberg i in., 2005; Brooks, 2007). Niektóre 
kraje całkowicie zaprzestały wydobycia rtęci, należą do nich na przykład Stany 
Zjednoczone (w 1992) i Hiszpania, która jej wydobycia zaprzestała w roku 2003 
(Brooks, 2007). 
Rtęć jest pierwiastkiem znanym i wykorzystywanym przez człowieka od 
bardzo dawna. W starożytności była używana w barwnikach jako pigment 
(cynober), lekarstwach – przy leczeniu kiły, kalomel (Hg2Cl) był stosowano w 
proszkach do czyszczenia zębów i jako środek odrobaczający, a także w 
kosmetykach (Indulski, 1983; Ernst i Coon, 2001; Garvey i in., 2001). Obecnie 
rtęć jest szeroko stosowana w wielu dziedzinach przemysłu: elektrotechnicznym 
i elektrochemicznym, papierniczym, chlorosodowym, farmaceutycznym, 
wydobywczym i zbrojeniowym. Wykorzystywana jest przy produkcji 
elektrolitycznej chloru (przeważająca część ogólnego zużycia rtęci), urządzeń 
pomiarowych (na przykład termometrów i barometrów), neonów, lamp 
jarzeniowych, suchych baterii, farb, tworzyw sztucznych, elementów uzbrojenia, 
amalgamatów dentystycznych i lekarstw oraz przy wydobywaniu złota (Kabata-
Pendias i Pendias, 1999; UNEP, 2002). Niegdyś stosowana była w produkcji 
środków ochrony roślin – fungicydach, którymi zaprawiano ziarno siewne 
(Pinowska i Pinowski, 1982; Heinz, 1996; Kabata-Pendias i Pendias, 1999).  
Rtęć otrzymuje się w produkcji pierwotnej oraz wtórnej. Produkcja 
pierwotna obejmuje otrzymywanie rtęci z cynobru oraz z rud i koncentratów 
innych metali nieżelaznych. Produkcja wtórna polega na odzyskiwaniu rtęci z 
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amalgamatów dentystycznych, lamp i baterii. Proces pozyskiwania rtęci z 
cynobru obejmuje kruszenie rudy, prażenie jej w temperaturze 750º C w 
piecach Herreschoffa i skraplanie w kolumnach z wodą. Skroplona rtęć jest 
płukana za pomocą sody kaustycznej i siarczku sodu, prasowana w filtrze i 
destylowana w celu uzyskania 99,9% czystości (Dokument referencyjny BAT 
dla najlepszych dostępnych technik w produkcji metali nieżelaznych, 2001).  
Obecnie Parlament Europejski i Rada Unii Europejskiej podjęły działania 
mające ograniczyć ryzyko narażenia ludzi i środowiska na kontakt z rtęcią, ze 
względu na jej ogromną toksyczność (Dz. U. UE 2008, L 304/75). 
Urzeczywistnienie tego celu ma się odbyć poprzez ograniczenie eksportu rtęci, 
określenie warunków jej składowania i przechowywania oraz opracowanie 
metod jej bezpiecznego unieszkodliwiania. Przykładowo, Szwecja wprowadziła 
wymóg stabilizacji i magazynowania rtęci w głębokich podłożach skalnych, 
natomiast Niemcy badają koncepcję magazynowania rtęci metalicznej w 























4. Rtęć jako toksyna 
 
 Rtęć należy do szczególnie toksycznych metali ciężkich. Procesy 
biotyczne i abiotyczne zachodzące w środowisku wodnym i śródlądowym 
prowadzą do powstania jej najbardziej toksycznej formy – metylortęci. 
Metylortęć w procesie biomagnifikacji kumuluje się na wyższych piętrach 
piramidy pokarmowej, osiągając największe stężenia u drapieżnych zwierząt:  
ryb, ptaków, ssaków i człowieka.  
 
4.1. Transport i metabolizm rtęci w organizmach kręgowców 
 
 Truciznami nazywamy niebezpieczne dla funkcjonowania organizmów 
żywych substancje, wywierające szkodliwy wpływ na przebieg procesów 
biochemicznych zachodzących w komórkach, tkankach, narządach lub w całym 
organizmie. Substancja taka może działać bezpośrednio lub pośrednio w 
wyniku przemian metabolicznych (Mazerska i Bartoszek-Pączkowska, 1995; 
Jodynis-Liebert, 2006). Rtęć spełnia wszystkie kryteria podanej definicji. Jest 
niebezpieczna dla organizmu, wywiera na niego szkodliwy wpływ i nie pełni w 
nim żadnej biologicznie istotnej funkcji; jest pierwiastkiem zbędnym dla 
prawidłowego działania organizmu (Bodak i in., 1996).  
 Rtęć wnika do ciała człowieka i innych kręgowców lądowych trzema 
głównymi drogami: pokarmową, oddechową i poprzez skórę (Chmielnicka, 
1994, 2006; Graeme i Pollack, 1998), przy czym układ oddechowy jest główną 
drogą jej wnikania u ludzi zawodowo narażonych na kontakt z rtęcią i jej 
związkami, a droga pokarmowa najważniejszą u dziko żyjących zwierząt 
(Chmielnicka, 1994, 2006). 
Rtęć organiczna prawie całkowicie absorbuje się z układu pokarmowego 
i łatwo kumuluje się w narządach wewnętrznych, w tym mózgu (Davis i in., 
1994; Graeme i Pollack, 1998; Castoldi i in., 2001). Z kolei rtęć metaliczna i 
nieorganiczne związki tego metalu bardzo słabo wchłaniają się z układu 
pokarmowego, bo zaledwie w kilku procentach (Chmielnicka, 1994, 2006), a ich 
szkodliwość jest relatywnie mała (Graeme i Pollack, 1998). Opary metalicznej 
rtęci wchłonięte drogą oddechową są zatrzymywane w organizmie w 75-80% i 
utleniane w erytrocytach. Jest to proces zachodzący niecałkowicie, w związku z 
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tym pewna ilość elementarnej rtęci przenika przez barierę krew-mózg oraz 
barierę łożyskową u kobiet w ciąży, odkładając się w mózgu i innych częściach 
ciała płodu (Chmielnicka, 1994, 2006; Graeme i Pollack, 1998). W mózgu 
gromadzi się również z dużą wydajnością metylortęć, a stosunek stężenia 
metylortęci w mózgu do stężenia we krwi wynosi 5:1 (Chmielnicka, 1994). Ten 
organiczny związek jest dobrze rozpuszczalny w lipidach (Furness i 
Camphuysen, 1997; Zahir i in., 2005), łatwo przenika przez łożysko i barierę 
krew-mózg, koncentruje się w płodzie i mleku matki (Suzuki i in., 1967; Marsh i 
in., 1977; Davis i in., 1994; Grandjean i in., 1995; Harada, 1995; Murata i in., 
2004). Transport rtęci organicznej i elementarnej do centralnego układu 
nerwowego nie przebiega taką samą drogą. Rtęć elementarna przekracza 
barierę krew-mózg w lipidach, natomiast rtęć organiczna wbudowuje się w 
komponenty plazmy zawierające grupę sulfhydrylową -SH, występującą na 
przykład w cysteinie (Magos, 1967; Aschner i Clarkson, 1988; Warfvinge, 
2000). 
Wchłanianie związków alkilortęciowych przez płuca jest bardzo duże, a 
ich przenikanie z przewodu pokarmowego do krwiobiegu sięga 95% 
(Chmielnicka, 1994). Związki metylortęciowe wchłaniają się także przez skórę 
(Indulski, 1983; Chmielnicka, 1994; Mazerska i Bartoszek-Pączkowska, 1995; 
Graeme i Pollack, 1998).  
Większość związków rtęci nieorganicznej przechodzi przez układ 
pokarmowy i zostaje wydalona z kałem (Furness i Camphuysen, 1997; 
Berntsenn i in., 2004), przy czym w jelitach wchłania się ich niewiele – około 7% 
(Chmielnicka, 1994). Sole rtęci nieorganicznej mocno uszkadzają układ 
pokarmowy i gromadzą się w krętych kanalikach proksymalnych nerek (Graeme 
i Pollack, 1998), natomiast słabo przechodzą barierę krew-mózg (Davis i in., 
1994). U ssaków i ptaków morskich duża część rtęci, powstająca w wyniku 
demetylacji metylortęci, odkłada się w wątrobie jako rtęć nieorganiczna (Itano i 
in., 1984; Thompson, 1990; Yang i in., 2002; Ikemoto i in., 2004).  
Chmielnicka (1994) nadmienia, że poza oksydacją rtęci elementarnej do 
formy jonowej Hg2+ istnieją jeszcze inne jej szlaki metaboliczne, takie jak: 
 - redukcja rtęci dwuwartościowej do elementarnej, 
 - metylacja rtęci nieorganicznej, 
 - konwersja metylortęci do dwuwartościowej rtęci nieorganicznej. 
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Metylortęć (MeHg) w tkankach występuje w postaci 
wielkocząsteczkowych kompleksów z białkami, we krwi w postaci 
małocząsteczkowych kompleksów, a w mózgu jako metylortęcioglutanion. 
Stężenie rtęci w mózgu, u ludzi narażonych zawodowo, jest kilkakrotnie 
większe niż stężenie w innych tkankach i narządach z wyjątkiem nerek, które są 
miejscem jej największej kumulacji, niezależnie od chemicznej postaci rtęci 
(Chmielnicka, 1994). Około 90% podanej dawki rtęci nieorganicznej gromadzi 
się w nerkach jako kompleks metalotioneinowy. Ich uszkodzenie jest znacznie 
mniejsze niż uszkodzenia wywoływane przez mniejsze stężenia rtęci w 
ośrodkowym układzie nerwowym (Indulski 1983; Chmielnicka, 1994, 2006; 
O’Neil, 1997).  
 Połowiczny okres eliminacji rtęci z organizmu człowieka zależy od jej 
formy: dla metylortęci, jej soli nieorganicznych oraz wchłoniętych drogą 
oddechową par  rtęci elementarnej wynosi odpowiednio około 70, 40 i 60 dni 
(Chmielnicka, 1994; Jonsson i in., 1999). Głównymi drogami usuwania rtęci u 
kręgowców są układ pokarmowy i wydalniczy. Ssaki o małej masie ciała 
wydalają szybciej niż większe i zimnokrwiste czworonogi. Rtęć wydala się z 
moczem głównie w postaci metalotioneiny (Chmielnicka, 1994). Ptaki znacznej 
ilości rtęci pozbywają się podczas wymiany piór (Burger i Gochfeld, 1997), przy 
czym ocenia się, że w ich upierzeniu znajduje się od 55% do ponad 90% całej 
zgromadzonej rtęci w organizmie (Gochfeld i in., 1991; Lewis i Furness, 1991; 
Spalding i in., 2000; Agusa i in., 2005). Należy dodać, że w czasie tworzenia 
piór rtęć jest transportowana do nich przez krew (Burger, 1993). W 
uformowanych piórach ptaków jest ona trwale wbudowana jako metylortęć, 
bowiem rtęć tworzy połączenia z grupami sulfhydrylowymi keratyny będącej 
głównym składnikiem piór przy czym stwierdzono, że jej stężenie w zasadzie 
nie ulega zmianie podczas oddziaływania różnych czynników fizycznych i 
chemicznych, takich jak światło ultrafioletowe, gorące powietrze, mrożenie, 
rozmaite warunki pogodowe i zanieczyszczenia zewnętrzne (Lewis i in., 1983; 
Applequist, 1984; Świergosz, 1998). Stała transformacja związków rtęci oraz jej 
wysoka lotność sprawiają, że pierwiastek ten prawie w ogóle nie odkłada się na 




4.2. Mechanizmy toksyczności rtęci 
Toksyczność rtęci jest zależna od jej chemicznej formy (Graeme i 
Pollack, 1998; Berntsenn i in., 2004). Rtęć organiczna, powstała w procesie 
metylacji, jest formą najbardziej toksyczną (Boening, 2000; Berntsenn i in., 
2004). Rtęć wykazuje wysokie powinowactwo do grup tiolowych, inaczej 
sulfhydrylowych (Madej i in., 1985; Vogel i in., 1985; WHO, 1991; Chmielnicka, 
1994; Graeme i Pollack, 1998; Castoldi i in., 2001). Ponadto przejawia 
powinowactwo do grup -CONH2, -NH2, -COOH i -PO4 (Zahir i in., 2005). Prawie 
wszystkie białka zawierają w swym składzie grupy sulfhydrylowe, toteż rtęć i jej 
związki mogą zakłócać większość reakcji enzymatycznych i hormonalnych 
zachodzących w organizmach zwierząt i ludzi (Madej i in., 1985; WHO, 1991; 
Mathieson, 1995; Graeme i Pollack, 1998; Markovich i James, 1999). Jedną z 
najwcześniejszych zmian biochemicznych, poprzedzających objawy 
fizjologiczne zatrucia rtęcią, jest zaburzenie biosyntezy białek, a szczególnie 
wrażliwą wydaje się być faza ich elongacji (Madej i in., 1985; WHO, 1991; 
Chmielnicka, 1994; O’Neil, 1997). Ponadto MeHg zaburza syntezę lipidów, 
mieliny, mitochondrialnego DNA oraz peroksydazy glutationowej (WHO, 1991). 
Głównym miejscem atakowanym przez rtęć jest błona komórkowa, ze 
względu na obecność w niej grup tiolowych (Madej i in., 1985; Chmielnicka, 
1994). Zaburzając polimerację mikrotubul (poprzez oddziaływanie na tubulinę) i 
prowadząc do zahamowania ich montażu ostatecznie niszczy komponenty 
cytoszkieletu komórki (Abe i in., 1975; Sager i in., 1983; Madej i in., 1985; 
WHO, 1991; Silbergeld i Devine, 2000). Integralność mikrotubul jest bardzo 
ważna dla prawidłowego rozwoju systemu nerwowego, włączając w to 
proliferację komórek, formowanie warstwy korowej mózgu i móżdżku, 
rozszerzanie i stabilizację neuronów oraz transport aksodendrytyczny (Castoldi 
i in., 2001). Wydaje się, że MeHg działa selektywnie tylko na mikrotubule, nie 
wpływając na inne komponenty cytoszkieletu komórki, na przykład filamenty 
aktyny (Sager, 1988). Interferencja tego związku z mikrotubulami była wynikiem 
zmian neuropatologicznych w mózgu wcześniaków urodzonych w Iraku w 
latach 1971-72, narażonych na jej działanie in utero we wczesnym okresie ciąży 
(Choi i in., 1978). Zahamowanie montażu mikrotubul nie jest jednak 
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wystarczającą teorią wyjaśniającą toksyczny wpływ rtęci na rozwijające się 
organizmy (Silbergeld i Devine, 2000). 
Metylortęć negatywnie oddziałuje na produkcję neurotransmiterów i 
pracę ich receptorów, Zaburza przewodzenie sygnałów, dezorganizuje rozwój i 
funkcjonowanie układu nerwowego (Mottet i in., 1997). Gromadząc się w 
astrocytach indukuje wzrost poziomu glutaminianu w przestrzeni 
międzykomórkowej, co przyczynia się do wywołania ekscytotoksycznego 
mechanizmu degradacji neuronów (Brookes, 1992; Aschner i in., 1993, 2000; 
Fonnum i Lock, 2004). Wpływa na pracę układu cholinergicznego, 
odpowiadającego między innymi za procesy uczenia się i zapamiętywania 
(Castoldi i in., 2001). Zaburza pracę receptorów muskarynowych i hamuje 
syntezę acetylocholiny (Ach), w konsekwencji obniżając jej poziom w mózgu 
(Kobayashi, 1980; Tsuzuki, 1981; Castoldi i in., 1996; Coccini i in., 2000). 
Prowadzi to do rozmaitych zaburzeń cytogenetycznych, w tym powodujących 
spadek aktywności acetylocholinoesterazy (AChE) i adenozynotrójfosfatazy 
(ATP-azy) oraz wzrost aktywności tiaminowej fosfatazy w tkance nerwowej 
(Madej i in., 1985). 
 Organiczne związki rtęci i rtęć elementarna łatwo przenikają przez 
barierę krew-mózg (Davis i in., 1994; Graeme i Pollack, 1998). W mózgu 
szczurów poddanych działaniu rtęci wykazano zmiany morfologiczne, 
zwłaszcza naczyniowe, oraz stwierdzono zanikanie i demielinizację neuronów, 
nekrozy w korze móżdżku i jądrach pnia mózgu, atrofię i zagęszczenie jąder 
komórek warstwy ziarnistej móżdżku (zgodnie z procesem apoptotycznym), 
podczas gdy warstwy drobinowa i zwojowa pozostały nietknięte (Madej i in., 
1985; Nagashima i in., 1996; Nagashima, 1997). Metylortęć indukuje 
powstawanie wolnych rodników i związanego z nimi stresu oksydacyjnego, na 
działanie których mózg jest bardzo wrażliwy (Chang i in., 1978; Sarafian i 
Verity, 1991; Ali i in., 1992; LeBel i in., 1992; Yee i Choi, 1996; Olivieri i in., 
2002). Częściowo wyjaśnia to ochronną rolę antyoksydantów, takich jak 
witamina E, glutation (GSH), katalaza, czy selen w zapobieganiu temu 
procesowi (Welsh, 1979; Sarafian i Verity, 1991; Ali i in., 1992; Park i in., 1996). 
Rtęć indukuje wzrost sekrecji beta-amyloidu 1-40 i 1-42, co może prowadzić do 
chorób degenerujących układ nerwowy, takich jak choroby Alzheimera i 
Parkinsona (Olivieri i in., 2002). Obecnie prowadzone są badania nad jej 
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wpływem na wzrost apoliproteiny-E, która jest czynnikiem patogenicznym w 
chorobie Alzheimera (Mutter i in., 2004). 
Toksyczność rtęci wzrasta przy niedoborze wapnia, który stabilizuje 
błony komórkowe i część enzymów (Madej i in., 1985). Z drugiej strony nadmiar 
jonów wapnia wywołuje nekrozę i apoptozę komórek układu nerwowego. 
Metylortęć już w niewielkich stężeniach prowadzi do śródkomórkowego wzrostu 
jonów wapnia w tkance nerwowej móżdżku, a w konsekwencji do jej 
degeneracji (Orrenius i Nicotera, 1994; Oyama, 1994; Marty i Atchison, 1997, 
1998). Blokowanie grup tiolowych błony komórkowej mitochondriów może 
doprowadzić do osłabienia ich aktywności i jej uszkodzenia oraz apoptozy 
mitochondriów (Madej i in., 1985; Castoldi i in., 2000). Organiczne związki rtęci, 
w przeciwieństwie do nieorganicznych, wbudowują się w hemoglobinę 
erytrocytów i gromadzą się w nich (Graeme i Pollack, 1998). W układzie 
wydalniczym zaburzenie aktywacji transkrypcyjnego czynnika jądrowego NF-κB 
w komórkach epitelialnych nerek prowadzi do ich apoptozy (Dieguez-Acuna i 
in., 2004).  
Toksyczne działanie rtęci na układ immunologiczny objawia się dwojako 
(Silbergeld i Devine, 2000). Po pierwsze, indukuje powstawanie mechanizmu 
autoimmunoagresji, czego wynikiem jest produkcja autoprzeciwciał, 
skierowanych przeciwko własnym proteinom, w tym białkom wchodzących w 
skład błony podstawnej kłębuszków nerkowych (glomerulopatia). Efektem tego 
jest uszkodzenie nerek i zaburzenie ich funkcji wydalniczej (Griem i 
Gleichmann, 1995; Hultman i Hansson-Gorgiadis, 1999). Jest możliwe, że 
wywoływanie autoodporności jest jednym z elementów neurotoksycznego 
działania metylortęci (El-Fawal i in., 1996). Innymi objawami choroby 
autoimmunologicznej wywołanej rtęcią jest produkcja antyjądrowych 
(przeciwjądrowych) przeciwciał i autoreaktywnych limfocytów T oraz wzrost 
immunoglobulin IgG i IgE (Silbergeld i Devine, 2000). Po drugie, rtęć osłabia 
odpowiedź immunologiczną w sposób bezpośredni, redukując odporność 
komórkową i humoralną poprzez osłabienie odpowiedzi limfocytów Th1 i 
wzmożenie odpowiedzi limfocytów Th2. Zaburzenie równowagi między tymi 
komórkami powoduje osłabienie odpowiedzi antygen-patogen (Silbergeld i 
Devine, 2000). Zarówno rtęć organiczna, jak i nieorganiczna zmniejszają 
odporność na takie czynniki chorobotwórcze jak: zarodziec malaryczny, 
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salmonella, wirusy grypy i Coxsackie (Koller, 1973; Ellerman-Eriksen i in., 1994; 
Ilback i in., 1995). 
Genotoksyczność rtęci wciąż podlega badaniom. Metylortęć jest 
uznawana za toksynę powodującą zaburzenia mitotyczne na etapie metafazy, 
poprzez zablokowanie powstania włókien wrzeciona kariokinetycznego, 
wykazuje działanie klastogenne, w tym uszkodzenia chromosomów w 
komórkach rozrodczych (Amorim i in., 2000; Rao i in., 2001). Genotoksyczność 
chromosomowa jest powiązana z hamującym wpływem rtęci na montaż 



































4.3. Wpływ rtęci na organizmy ptaków i ssaków  
 
Neurotoksyczność rtęci, a szczególnie jej najbardziej trującej formy 
MeHg, została dobrze opisana i udokumentowana zarówno w odniesieniu do 
ludzi, jak i zwierząt (Graeme i Pollack, 1998; Boening, 2000; Castoldi i in., 2001; 
Berntsenn i in., 2004). Dużo danych o toksycznym działaniu rtęci pochodzi z lat 
50. i 60. zeszłego stulecia, zwłaszcza z Japonii, gdzie w Zatoce Minamata i w 
prefekturze Niigata wystąpiły masowe zatrucia metylortęcią u około 30 000 
osób. Inne doniesienia o tysiącach hospitalizowanych pacjentów i setkach 
zgonów ludzi dotyczą Iraku, gdzie we wczesnych latach 70. XX wieku doszło do 
zatruć metylortęcią w wyniku dopuszczenia do konsumpcji zboża zaprawionego 
rtęciowymi fungicydami. Podobne przypadki zatruć, będących skutkiem 
spożywania mąki wytworzonej z zatrutego ziarna, odnotowano w Gwatemali i 
Pakistanie (Indulski, 1983; Chmielnicka, 1994; Harada, 1995; O’Neil, 1997; 
Castoldi i in., 2001). 
 
Zatrucia rtęcią u ludzi 
Choroba Minamata, choroba Minamata-Niigata, merkurializm, rtęcica to 
różne nazwy oznaczające jeden zespół chorobowy – zespół zatrucia rtęcią. Jej 
objawy kliniczne są różne, zależnie od formy przyjętej rtęci, jej dawki i czasu 
działania. Akrodynia (choroba Swifta) jest specjalną formą rtęcicy, występującą 
u małych dzieci i niemowląt narażonych na kontakt z rtęcią elementarną lub jej 
związkami. Objawami choroby są zaczerwienienie i bóle dłoni oraz stóp, 
płatowe złuszczanie się skóry, wypadanie włosów, światłowstręt, diaforeza 
(obfite pocenie się), tachykardia, zapalenie spojówek i rogówek, osłabienie 
tonusu mięśniowego, infekcje dróg oddechowych, anoreksja, bezsenność 
(Matheson i in., 1980; Graeme i Pollack, 1998). 
Zatrucia rtęcią, biorąc pod uwagę czas ekspozycji organizmu na toksynę 
i moment wystąpienia pierwszych ich objawów, można podzielić na ostre oraz 
przewlekłe. Postać ostra występuje rzadko, głównie jako choroba zawodowa, w 
następstwie dostania się dużych dawek rtęci do organizmu, przede wszystkim 
drogą oddechową (Langauer-Lewowicka i Zając-Nędza, 2001). Uszkodzony 
zostaje ośrodkowy układ nerwowy (OUN), mogą rozwinąć się ostre zapalenie 
oskrzeli, oskrzelików i śródmiąższowe zapalenie płuc. Następnie może wystąpić 
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krwotoczne zapalenie jelit, odwodnienie, niewydolność krążenia, zapalenie 
błony śluzowej jamy ustnej, uszkodzenie nerek (Langauer-Lewowicka i Zając-
Nędza, 1997, 2001). Wartości LD50 dla nieorganicznych związków rtęci oraz jej 
pochodnych arylowych, alkoksyalkilowych i alkilowych zawierają się w 
granicach 10-40 mg/kg masy ciała (Chmielnicka, 1994).  
 Przewlekłe zatrucia parami rtęci metalicznej oraz jej solami objawiają się 
wieloukładowo: drżeniem, zapaleniem dziąseł i jamy ustnej (charakterystyczne 
jest występowanie niebieskofioletowego rąbka na dziąsłach), metalicznym 
posmakiem w ustach, wypadaniem i rozchwianiem zębów, biegunkami, 
uszkodzeniem błon śluzowych, zmianami alergicznymi skóry, zaburzeniami 
umysłowymi (delirium, halucynacje, skłonności samobójcze), zaburzeniami 
wzroku, osłabieniem, bólami głowy i kończyn, proteinurią (białkomoczem), 
zespołem nefrotycznym (zespołem nerczycowym), uszkodzeniem nerek oraz 
ośrodkowego układu nerwowego (Joselow i in., 1968; Indulski, 1983; Bluhm i 
in., 1992a, 1992b; Nordlind i Lidén, 1992; Langauer-Lewowicka i Zając-Nędza, 
1997; Graeme i Pollack, 1998; Haut i in., 1999; Sigeyuki i in., 2000; Solis i in., 
2000; Hashimoto i in., 2001). Drżenie rtęciowe rozpoczyna się drżeniem 
palców, później rąk, ramion, nóg oraz głowy. Pojawia się niezborność chodu 
oraz mowy, związana z wystąpieniem zaburzeń w móżdżku (Chmielnicka, 
1994).  
Nie stwierdzono wpływu kancerogennego oraz mutagennego metalicznej 
rtęci na organizm człowieka (Kazantzis, 1981). U mężczyzn narażonych na 
opary rtęci obserwowano zaburzenia libido (McFarland i Reigel; 1978). Według 
Lauwerys i in. (1985) nie udowodniono ich wpływu na płodność mężczyzn, choć 
rtęć organiczna i nieorganiczna powodują zmniejszenie ruchliwości plemników 
(Ernst i Lauritsen, 1991). U kobiet występowały zaburzenia menstruacji i 
problemy z zajściem w ciążę oraz późniejsze zmiany neuropatologiczne u 
płodów i noworodków (De Rosis i in., 1985; Harada, 1995). Innymi objawami 
długoterminowej, lecz niskostężeniowej ekspozycji na pary rtęci są nadmierne 
pobudzenie, drażliwość i wrażliwość (Chmielnicka, 1994). Ta forma rtęci może 
także powodować szare lub brązowe przebarwienie skóry i tęczówek 
(Temesvari i Daroczy, 1989; Dyall-Smith i Scurry, 1990). Ekspozycja in utero 
wywołuje różne uszkodzenia mózgu, jego porażenie, niedorozwój umysłowy, 
uszkodzenia wzroku i słuchu, ataksje, drżenia, niezborność ruchów, anemię i 
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dysfunkcję nerek (Lauwerys i in., 1987; Gelbier i Ingram, 1989; Thorp i in., 
1992).  
Stężenie par rtęci powyżej 1 mg/m3 uszkadza płuca i powoduje ostre 
zapalenie tego narządu, dlatego rozlana rtęć stanowi śmiertelną truciznę 
(nasycenie powietrza parami rtęci w warunkach normalnych wynosi 14 mg/m3, 
w temperaturze pokojowej około 18 mg/m3). Dopuszczalna koncentracja rtęci w 
powietrzu atmosferycznym wynosi 0,05 mg/m3 (Chmielnicka, 1994; Kabata-
Pendias i Pendias, 1999). W środowisku pracy NDS (Najwyższe Dopuszczalne 
Stężenie) dla par rtęci, rtęci nieorganicznej i organicznej wynosi odpowiednio 
0,025, 0,05 i 0,01 mg/m3 (Dz. U. 2002, nr 217, poz. 1833). Dopuszczalne 
Stężenie Biologiczne (DSB) dla rtęci wynosi 50 µg/l moczu (Kolarzyk, 2008).  
Rtęć po procesie metylacji staje się jedną z najgroźniejszych toksyn 
środowiskowych, na którą narażone są organizmy ludzi i zwierząt. Wywiera 
szkodliwy efekt na rozwój osobników, ich reprodukcję i behawior oraz ujawnia 
swe teratogenne działanie (Hoffman i Moore, 1979; Eisler, 1987; Davis i in., 
1994). Metylortęć jest najbardziej rozpowszechnioną formą rtęci w naturze 
(Wolfe i in., 1998). 
 Masowe zatrucia MeHg w ubiegłym stuleciu przyczyniły się do 
intensywnych badań, które pozwoliły stwierdzić pewne zależności między 
dawką a działaniem. Wciąż nieznana jest dokładna najniższa dawka MeHg 
wywołująca zaburzenia nerwowe (Castoldi i in., 2001). Jednak przyjęto, że 
dawka metylortęci 5 µg/kg masy ciała stanowi minimalną dawkę toksyczną (US 
EPA, 1997). Komitet Ekspertów FAO/WHO ustalił w roku 1978 tymczasową 
dopuszczalną tygodniową dawkę (PTWI) na 0,3 mg całkowitej ilości rtęci dla 
człowieka lub 0,2 mg metylortęci wyrażonej jako rtęć (odpowiednio 5 i 3,3 µk/kg 
masy ciała (Chmielnicka, 1994). W roku 2004 roku obniżono PTWI dla 
metylortęci do wartości 1,6 µk/kg masy ciała (Dz. U. UE 2006, L 364/5). 
Pierwsze objawy zatrucia objawiające się parestezją występują u ludzi 
przy stężeniu rtęci 0,2 mg/l krwi lub 1 mg/kg tkanki nerwowej mózgu, albo po 
dziennym spożyciu 5 µg MeHg/kg masy ciała. Pogłębiające się objawy, czyli 
ataksja, odpowiadają stężeniu rtęci w mózgu, które wynosi 2,1-3,4 mg/kg tkanki 
nerwowej. Zwiększającym się stężeniom metylortęci w mózgu odpowiadają 
dalsze uszkodzenia OUN. U dorosłego człowieka, przy zawartości w organizmie 
25 mg MeHg występuje parestezja, 55 mg - ataksja, 90 mg - zaburzenia mowy, 
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170 mg - zaburzenia słuchu (łącznie z głuchotą), zawartość powyżej 170 mg 
kończy się śmiercią, co na ogół odpowiada stężeniu 5 mg/kg mokrej tkanki 
nerwowej mózgu (Chmielnicka, 1994).  
Leczenie ludzi obejmuje usunięcie źródła rtęci, dekontaminację i doraźną 
opiekę. Elementem terapii przy zatruciu rtęcią jest podawanie preparatów 
chelatujących, takich jak: DMSA (kwas 2,3-dimerkaptobursztynowy), DMPS 
(dimerkaptopropanosulfon), BAL (dimerkaprol), D-penicylamina oraz N-acetyl-
D, L-penicylamiana; przy uszkodzeniu nerek wykonuje się zabieg hemodializy 
(Kark i in., 1971; Campbell i in., 1986; Chmielnicka, 1994; Graeme i Pollack, 
1998; Złotkowska i Zając-Nędza, 2002). 
Badania nad koncentracją rtęci w mózgach ludzi i innych ssaków 
doprowadziły do wniosku, że jest on głównym organem, na który oddziałuje 
metylortęć oraz, że mózg płodów i noworodków jest na nią bardziej wrażliwy niż 
osobników dorosłych (Berglund i Berlin, 1972; Takeuchi, 1977; Choi, 1989, 
WHO, 1991; Davis i in., 1994; Harada, 1995; Castoldi i in., 2001). U dorosłych 
działanie toksyczne MeHg cechuje się raczej zmianami ogniskowymi – 
zniszczeniami w płatach ciemieniowym i skroniowym (ośrodku wzroku i słuchu), 
warstwie ziarnistej móżdżku i degeneracją aksonów powiązaną z wtórnym 
uszkodzeniem warstwy mielinowej czuciowych nerwów obwodowych. U dzieci 
uszkodzenia mają szeroki zakres – mikroskopowo zmiany dotyczą 
dezorganizacji cytostruktury kory mózgowej, prowadzącej do zniszczenia i 
zmniejszenia liczby nerwów każdego płata mózgowego. Występują ektopie 
neuronowe, uszkodzenia warstwy korowej i podkorowej mózgowia oraz 
wyraźne zaburzenia rozwojowe (hipoplazja) warstwy ziarnistej móżdżku 
(Takeuchi, 1982; Vogel i in., 1985; Choi, 1989; Geelen i Dormans, 1990; WHO, 
1991; Davis i in., 1994; Harada, 1995; Nagashima, 1997). Objawy zatrucia 
MeHg są liczne, niekiedy bardzo rozległe i obejmują: porażenie mózgowe, 
opóźnienie w rozwoju, drżenie kończyn, drgawki, osłabienie mięśni, 
uszkodzenia wzroku i słuchu, zaburzenia pola widzenia, czucia (dysestezja), 
przełykania (dysfagia), wymowy, ataksję, utratę słuchu, dezorientację 
umysłową, halucynacje, osłabienie libido, w skrajnych przypadkach prowadzą 
do paraliżu i śmierci (McKeown-Eyssen i in., 1983; Indulski, 1983; Choi, 1989; 
WHO, 1991; Chmielnicka, 1994, 2006; Nagashima, 1997; US EPA, 1997; 
Graeme i Pollack, 1998; Castoldi i in., 2001).  
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Zatrucia rtęcią u zwierząt 
Obecnie poznane charakterystyczne syndromy działania silnej toksyny 
jaką jest rtęć i jej związków na organizmy zwierząt zostały opisane w latach 50. 
XX wieku. Nazwano je chorobą „tańczących kotów” („dancing cats” illness). 
Zwierzęta te, wskutek ataksji i parestezji wywołanych uszkodzeniem OUN, a w 
szczególności móżdżku, wykazywały „szalone” zachowania – niezborne, 
gwałtowne ruchy, chodzenie w kółko, upadki i ostatecznie samobójcze rzucanie 
się do morza (Indulski, 1983). Podobne zachowania u kotów zatrutych 
metylortęcią wskutek spożycia skażonych ryb zaobserwowano w północno-
zachodnim Ontario w Kanadzie (Takeuchi i in., 1977) oraz u kotów 
intoksykowanych eksperymentalnie (Charbonneau i in., 1974). Objawy zatrucia 
rtęcią u norki amerykańskiej (Mustela vison), wydry kanadyjskiej (Lutra 
canadensis) oraz lisa (Vulpes vulpes) podają Wobeser (1976), Wren (1985) i 
Borg i in. (1969). Silnie intoksykowane zwierzęta chodziły w koło po własnych 
śladach, niezbornie poruszały się, upadały oraz wydawały się być ślepe. 
Badania histopatologiczne wykazały uszkodzenia umiejscowione w korze 
mózgu, móżdżku, tkankach limfoidalnych i mięśniu sercowym. Oprócz zmian w 
mięśniu sercowym, były one podobne do tych wywołanych eksperymentalnym 
zatruciem metylortęcią norki amerykańskiej (Wobeser i in., 1976).  
U ptaków główne skutki zatrucia metylortęcią objawiają się obniżeniem 
sukcesu reprodukcyjnego, związanego ze śmiertelnością zarodków oraz 
wzrostem liczby niezapłodnionych jaj (Scheuhammer, 1987; Wolfe i in., 1998). 
Doświadczenia laboratoryjne z ptakami, którym podawano znane ilości rtęci w 
pokarmie lub aplikowano na drodze iniekcji związki rtęci przez skorupki jaj 
wykazały, że rtęć zmniejsza wylęgowość oraz przeżywalność piskląt (Heinz 
1974; Finley i Stendell, 1978; Heinz i Hoffman 1998; Heinz i in., 2006). Jej 
neurotoksyczny wpływ na organizm ptaków objawia się podobnie jak u ssaków: 
niezbornością ruchową i różnymi zaburzeniami behawioralnymi, w tym 
obniżoną reakcją odpowiedzi na wołanie rodziców (Heinz, 1975, 1979). Chociaż 
zatrucie MeHg nie musi przejawiać się jako ewidentny powód śmierci, to jednak 
obniża szanse przeżycia ptaków wskutek osłabienia ich zdolności do 
zdobywania pokarmu, czy unikania drapieżników (Heinz, 1975; Bouton i in., 
1999; Spalding i in., 2000). W środowisku naturalnym, zaobserwowanie zmian 
w zachowaniu dzikich ptaków związanych z działaniem rtęci jest trudne i 
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kłopotliwe do ustalenia, ale wielu badaczy podejmuje odpowiednie badania 




2. CELE PRACY 
Biorąc pod uwagę stosunkowo słabo poznane obciążenie środowiska 
rtęcią  północno-zachodniej Polski oraz pospolitych stałocieplnych kręgowców 
zamieszkujących ten region na obiekty badań wybrano lisa i krzyżówkę oraz 
postawiono sobie następujące cele: 
1. określenie stężenia rtęci w materiale biologicznym pochodzącym od lisa i 
krzyżówki (nerka, wątroba, mięsień szkieletowy, od ptaków także pióra); 
2. oszacowanie koncentracji rtęci w treści pokarmowej pobranej z żołądków 
krzyżówki; 
3. oznaczenie stężenia rtęci w wodzie i osadach pochodzących z oczek 
wodnych, na których bytowały badane ptaki; 
4. przeanalizowanie ewentualnych związków między stężeniem rtęci w 
różnych materiałach pochodzących od osobników należących do tego 
samego gatunku zwierzęcia; 
5. analiza związków między stężeniami rtęci a wybranymi pomiarami 
biometrycznymi; 
6. dokonanie odpowiednich porównań koncentracji rtęci między krzyżówką 
a lisem (ofiarą i drapieżnikiem); 
7. pośrednia ewaluacja stopnia zanieczyszczenia środowiska rtęcią na 
podstawie danych uzyskanych z analiz materiału biologicznego 
pochodzącego od dwóch organizmów - lisa i krzyżówki - oraz ocenienie 
ich przydatności jako bioindykatorów stopienia skażenia środowiska tym 
metalem. 
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3. CHARAKTERYSTYKA BADANYCH KRĘGOWCÓW  
 Obiektami badań w niniejszej pracy są dwa gatunki stałocieplnych 
zwierząt - lis pospolity Vulpes vulpes z gromady ssaków i krzyżówka Anas 
platyrhynchos z gromady ptaków. Są one zaliczane do zwierząt łownych, licznie 
i pospolicie występują w naszym kraju oraz stanowią elementy tego samego 
łańcucha pokarmowego. W ich organizmach oznaczono stężenie rtęci, przy 
czym koncentracja tego pierwiastka został określona również w treści 
pokarmowej pobranej z żołądka krzyżówki, w wodzie i osadach dennych 
zbiorników, na których bytuje ta kaczka.  
 
1. Lis i krzyżówka jako bioindykatory 
 
 
Bioindykatory to organizmy lub grupy organizmów, których występowanie 
lub łatwo rozpoznawalna reakcja na bodziec środowiskowy są tak silnie 
skorelowane z określonymi warunkami środowiskowymi, że mogą dostarczyć 
informacji o stanie tego środowiska (Dmowski, 1999). Ssaki i ptaki reprezentują 
grupę organizmów użytecznych w badaniach biomonitoringowych. Analizy 
koncentracji skumulowanych zanieczyszczeń w ich tkankach i narządach, w 
tym rtęci, dostarczają informacji o jakości środowiska, którego są częściami. Na 
tej podstawie można wnioskować o ilości odkładanych kontaminantów, zarówno 
w czasie, jak i w określonej przestrzeni, w której bytują badane organizmy 
(Tataruch i Kierdorf, 2003).  
Dla przedstawicieli gromad stałocieplnych kręgowców, czyli ptaków i 
ssaków, określono pewne warunki, po spełnieniu których, reprezentujące je 
gatunki można uznać za dobre bioindykatory. Zostały one podane i opisane w 
kilku publikacjach (Ellenberg, 1982, 1991; Peakall, 1999; Tataruch i Kierdorf, 
2003). Do grupy takich warunków należą między innymi:  
1. szeroki zasięg występowania danego gatunku; 
2. duża liczebność jego populacji; 
3. dostępność i łatwość jego pozyskania; 
4. znajomość jego biologii; 
5. wrażliwość na zanieczyszczenia; 
6. zajmowanie określonego poziomu troficznego. 
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Wykorzystane w prezentowanych studiach dwa gatunki - krzyżówka i  
oraz lis pospolity - spełniają powyżej wymienione warunki, co było jednym z 
kryteriów wyboru tych zwierząt jako obiektów badań. Przede wszystkim 
wykazują one mierzalną odpowiedź na toksyny, co zostało udokumentowane w 
pracach innych autorów (Kozulin i Pavluschick, 1993; Corsolini i in., 1999; 
Piskorová i in., 2003; Kalisińska i in., 2004). Są łatwe do zidentyfikowania w 
terenie i systematycznej klasyfikacji. Wydatnie ułatwia to prowadzenie badań 
porównawczych pomiędzy tymi gatunkami oraz w obrębie gatunków, które 
zgromadzono na wybranym terenie, a także dokonanie stosownych porównań 
względem danych dotyczących lisa i krzyżówki pochodzących z innych 
obszarów kraju, kontynentu i świata. Ponadto biologia tych stałocieplnych 
kręgowców jest bardzo dobrze poznana, w tym w zakresie fizjologii, ekologii i 
behawioru, a wiedza ta pozwala na zmniejszenie ryzyka błędnej interpretacji 
wyników (del Hoyo i in., 1992; Goszczyński, 1995; Kuczyński i Bartoszewicz, 
2004). Zarówno krzyżówka, jak i lis są gatunkami o szerokim rozmieszczeniu 
geograficznym, łatwo je pozyskać do badań, ponieważ są zwierzętami łownymi, 
a w przypadku lisa mamy do czynienia ze ssakiem występującym przez cały rok 
na określonym terenie i mającym niewielki areał osobniczy. Ponadto zajmuje on 
wysoką pozycję w piramidzie pokarmowej i kumuluje w swym ciele różne 
substancje, które przedostają się do jego organizmu wraz z pożywieniem, a 
jego elementem jest, między innymi, krzyżówka.   
Wszystkie wymienione czynniki były podstawą wyboru właśnie lisa i 
krzyżówki jako obiektów badań prezentowanej pracy, zwierząt, które w sposób 
pośredni mogą stanowić podstawę oceny stopnia zanieczyszczenia rtęcią 









2. Wybrane elementy biologii lisa 
 Lis pospolity Vulpes vulpes (L., 1758), nazywany w Polsce również 
krótko lisem, jest najbardziej licznym drapieżnikiem z rzędu Carnivora 
występującym na terenie naszego kraju. Obszar jego światowego 
występowania obejmuje około 70 milionów km2, co czyni go najbardziej 
rozpowszechnionym drapieżnikiem rzędu Carnivora. Zamieszkuje niemal całą 
półkulę północną, od koła podbiegunowego do północnej Afryki, Ameryki 
Środkowej i azjatyckich stepów, z wyjątkiem Islandii, wysp Arktyki i części 
Syberii (Goszczyński, 1995; Macdonald i Reynolds, 2004).  
 
 
Ryc. 2. Zasięg występowania lisa (według Macdonalda i Reynoldsa, 2004) 
 
W XVII wieku podgatunki europejskie były introdukowane we wschodnich 
Stanach Zjednoczonych oraz Kanadzie, gdzie krzyżowały się z lokalnymi 
podgatunkami. Z powodzeniem został wprowadzony również na tereny 
Australii, Falklandów i brytyjską wyspę Man (Macdonald i Reynolds, 2004). 
 
Do rodzaju Vulpes systematycy zaliczają 10-11 gatunków (Goszczyński, 
1995) i 44 podgatunki (Larivière i Pasitschniak-Arts, 1996). Poniżej podano 
stanowisko systematyczne lisa (według Fauna Europaea, 2007): 
 
gromada: ssaki Mammalia 
podgromada: łożyskowce Eutheria 
rząd: drapieżne Carnivora 
podrząd: psokształtne Caniformia  
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rodzina: psowate Canidae 
rodzaj: Vulpes 
gatunek: lis (pospolity) Vulpes vulpes (L. 1758) 
 
Szacuje się, że liczebność populacji lisa w Polsce w roku 2005 wynosiła 
201 tys. osobników, a w roku 2008 była jeszcze większa, bo doszła do ponad 
209 tys. (GUS, 2008). Średnie zagęszczenie tego gatunku w województwie 
zachodniopomorskim wynosi 0,76 osobnika na km2 (Dz. U. 2006, nr 82, poz. 
572) – przy stanie 15,3 tys. osobników w roku 2008 (GUS, 2008). Wpływ na 
liczebność lisa mają przed wszystkim dostępność pokarmu (głównie gryzoni) 
oraz pozyskiwanie przez myśliwych tego zwierzęcia futerkowego. W drugiej 
połowie XX wieku ograniczająco na liczebność lisów oddziaływały wścieklizna i 
świerzb, bowiem choroby te dziesiątkowały populacje lisów w wielu krajach 
Europy, w tym w Polsce. Obecnie, dzięki akcjom rozrzucania na terenach 
rolniczych i leśnych szczepionek przeciw wściekliźnie, choroba ta wśród tych 
zwierząt staje się coraz rzadziej spotykaną (Dz. U. 2006, nr 82, poz. 572), a 
niezamierzonym skutkiem tych działań stał się szybki wzrost liczebności lisa, 
szczególnie w zachodniej części kraju (Bresiński i Panek, 2000; Tryjanowski, 
2000).  
Lis jest drapieżnikiem średniej wielkości. Wymiary lisów podane przez 
Goszczyńskiego (1995) są zbliżone do określonych przez Macdonalda i 
Reynoldsa (2004). Długość ciała (mierzona od końca pyska do odbytu) wynosi 
od 49 do 91 cm, a ogona od 27 do 63 cm,  wysokość w kłębie waha się od 35 
do 50 cm. Długość uszu zawiera się w granicach od 7 do 12,5 cm, a tylnej stopy 
od 11 do 19,5 cm, w zależności od podgatunku lub miejsca występowania danej 
populacji (Goszczyński, 1995).  
Sylwetka lisa sprawia harmonijne wrażenie (Ryc. 3). Szpiczasty pysk, 
niewielka głowa, trójkątne uszy i duże oczy tworzą miłą dla oka mordkę. 
Wydłużony tułów przechodzi w ogon (kitę) zakończoną pękiem dłuższych 
włosów (w żargonie myśliwych jest to tzw. kwiat). Kończyny lisa są krótkie, 
przednie łapy zaopatrzone są w 5, a tylne w 4 palce. Masa ciała młodych lisów 
osiąga, zależnie od płci, od 3,5 do 5,5 kg, dorosłych jest większa i waha się od 
5 do 7 kg, niekiedy dochodząc do 13 kg (na ogół jednak masa najcięższych 
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osobników rzadko przekracza 10 kg), przy czym samce są cięższe od samic 
(Goszczyński, 1995; Macdonald i Reynolds, 2004).  
Futro lisa tworzą włosy pokrywowe i puchowe (podszyciowe). Jego 
barwa zależy głównie od koloru i rozmieszczenia pigmentu we włosach 
pokrywowych. Wyróżnia się trzy podstawowe odmiany barwne: lis rudy, krzyżak 
i lis srebrzysty, z czego lis rudy jest najpospolitszą odmianą barwną (Johnson i 
Hersteinsson, 1993; Goszczyński, 1995). Kolor czerwonawy występuje na 
grzbietowej części ciała, a łeb, łopatki i tylna część tułowia (wskutek 
występowania białych prążków) sprawiają wrażenie pokrytych białym nalotem. 
Wargi, podgardle i wnętrze kończyn są białe, brzuch, piersi i zewnętrzne części 
łap są popielate, a końce łap i uszy są czarne. W ubarwieniu nie występują 
różnice pomiędzy płciami. Dorosłe lisy linieją raz w ciągu roku. Linka zaczyna 
się pod koniec lutego, a kończy w listopadzie (Goszczyński, 1995; Macdonald i 




Ryc. 3. Lis (Vulpes vulpes) w trzech odmianach barwnych: lis rudy - ubarwienie 
typowe, u góry; lis srebrzysty z lewej oraz lis krzyżak z prawej (autorka ryciny – C. 
Powell – reprodukcja z pracy Kays’a i Wilsona, 2002) 
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 Lisy posiadają bardzo dobrze rozwinięte zmysły. Do najważniejszych 
należą węch i słuch. Wzrok spełnia istotną rolę w dzień, natomiast w nocy 
podporządkowany jest bodźcom słuchowym. Ponadto lis ma dobrze rozwinęły 
zmysł dotyku dzięki włosom czuciowym umieszczonym na pysku, głowie i 
stopach przednich łap (Goszczyński, 1995).  
 Lisy zamieszkują każdy rodzaj dostępnego terytorium i bardzo łatwo 
dostosowują się do otoczenia. Do najbardziej preferowanych terenów należą 
gęste parki i lasy, w których kopią własne lub zasiadają cudze nory. Istotnym 
czynnikiem wpływającym na wybór miejsca na norę jest poziom wody 
gruntowej. Wykorzystują także naturalne i sztuczne kryjówki, takie jak groty, 
szczeliny skalne, puste przestrzenie między korzeniami drzew. W ostatnich 30.-
40. latach lis stał się zwierzęciem synantropijnym i synurbijnym, często 
zamieszkuje porzucone przez ludzi budynki, piwnice, altany działkowe i tym 
podobne obiekty (Harris i Smith, 1987; Goszczyński, 1995).  
Lis dojrzałość płciową osiąga pod koniec pierwszego roku życia, 
zaliczany jest do tzw. zwierząt jednorujowych (monoestralnych). W Polsce ruja 
u lisa obserwowana jest od końca stycznia do połowy lutego. Samica po 51-53 
dniach ciąży wydaje na świat miot, składający się przeciętnie z 4 do 8 
szczeniąt. Noworodki ważą od kilkudziesięciu do stu kilkudziesięciu gramów, 
rodzą się bezzębne i ślepe. Pokryte są krótkim ciemnoszarym futerkiem. Przez 
okres pierwszych 3-4 tygodni życia są karmione mlekiem matki, od około 20. 
dnia życia w ich diecie zaczyna pojawiać się pokarm stały. W wieku 6 tygodni 
lisięta zaczynają wychodzić z nor, a opuszczają ją w październiku lub 
listopadzie (Goszczyński, 1995). Długość życia lisa wynosi około 9 lat, ale w 
rolniczych warunkach Europy żyje on zwykle do lat 3 (Macdonald i Reynolds, 
2004). Podstawową jednostkę socjalną tworzy zwykle para lisów (samiec i 
samica), choć często spotykane są grupy (prawdopodobnie spokrewnione) 
liczące do 6 osobników. Wielkość terytorium lisiej pary/rodziny wynosi od około 
0,40 km2 na terenach zurbanizowanych do około 30-40 km2 na obszarach 
pustynnych i arktycznych, przy czym zależy on od klimatu, dostępności 
pokarmu i konkurencji o pokarm (Hersteinsson i Macdonald, 1992; Macdonald i 
Reynolds, 2004). 
Lis żeruje głównie w nocy, jest zwierzęciem wszystkożernym, łatwo 
adoptującym do warunków środowiska, z dietą ogromnie zróżnicowaną 
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obejmującą zarówno drobne bezkręgowce (na przykład dżdżownice, 
chrząszcze i ich larwy pędraki), jak i ssaki oraz ptaki odpowiedniej wielkości 
(włączając w to ptactwo łowne), nie gardzi także padliną, owocami, a w pobliżu 
siedzib ludzkich wyszukuje resztki pokarmu. Jego zapotrzebowanie dzienne na 
pokarm wynosi około 0,5 kg (Macdonald, 1976).  
Pokarm lisów występujących w Polsce można podzielić na trzy główne 
grupy:  pierwsza obejmuje w większości drobne ssaki, druga padlinę zwierząt 
kopytnych (odpowiednio około 58-60% i 25-30%), a trzecią stanowią ptaki 
(Goszczyński, 1974; Jędrzejewska i Jędrzejewski, 1998). Ta zasadnicza dieta 
uzupełniana jest bezkręgowcami i częściami roślin, które stanowią niewielki jej 
odsetek. W niektórych regionach kraju lis specjalizuje się w zjadaniu drobnych 
ssaków i ptaków (Borowski, 2006). U polskich lisów bytujących na terenach 
rolniczych kości ptaków średniej i dużej wielkości, w tym krzyżówki, stwierdzane 
są w ponad 22% ich odchodów (Gołdyn i in., 2003), a szczątki tej kaczki często 
znajdowano przy rodzinnych norach lisów (średnio 0,15 ptaka na norę, M. 
Panek - informacja ustna). W innych częściach Europy dieta lisa może mieć 
inne proporcje. Na przykład w lasach iglastych Finlandii, jak wykazali Kauhala i 
in., (1998), lisy zjadają głównie gryzonie (ponad 60% diety), ale udział w niej 
ptaków i zajęcy też jest znaczny (po połowie z około 40-50% pozostałej części 
pożywienia). Uzupełnieniem diety fińskich lisów jest pokarm roślinny i 















3. Wybrane aspekty biologii krzyżówki 
 
Krzyżówka, Anas platyrhynchos L. 1758, jest naszą najliczniejszą kaczką 
lęgową i najpospolitszym ptakiem łownym (Tomiałojć i Stawarczyk, 2003; 
Chylarecki i in., 2006). W Europie Polska jest trzecim krajem, po Niemczech i 
Holandii, pod względem liczebności tego gatunku. Wielkość krajowej lęgowej 
populacji tego gatunku szacowana jest na 200-400 tys. par, a status krzyżówki 
jako ptaka lęgowego jest stabilny i nie wykazuje większych wahań (BirdLife, 
2004).  
 Krzyżówka występuje na terenie całego kraju, a w okresie przelotów, 
wiosną oraz jesienią, staje się lokalnie wręcz masowo występującym gatunkiem 
(Tomiałojć i Stawarczyk, 2003). Podobnie jak inne nasze kaczki z rodzaju Anas 
(cyraneczka (Anas crecca), cyranka (Anas querquedula), krakwa (Anas 
strepera), rożeniec (Anas acuta), świstun (Anas penelope)) jest zaliczana do 
grupy kaczek właściwych, czyli do pływających. Opisano 7 podgatunków w 
różnych częściach świata. Ponadto krzyżówka została introdukowana w 
południowo-wschodniej Australii i Nowej Zelandii (del Hoyo i in., 1992). Poniżej 
przedstawiono stanowisko systematyczne krzyżówki (według del Hoyo i in., 
1992): 
gromada: ptaki Aves 
podgromada: Neornithes 
nadrząd: neognatyczne Neognathae  
rząd: blaszkodziobe Anseriformes  
podrząd: Anseres 
rodzina: kaczkowate Anatidae 
podrodzina: kaczki Anatinae 
plemię:  kaczki właściwe Anatini 
rodzaj: Anas 
gatunek: krzyżówka Anas platyrhynchos L. 1758. 
 
Krzyżówka jest ptakiem średniej wielkości. Długość jej ciała wynosi 50-65 
cm, a masa 750-1575 g. Skrzydła osiągają 75-100 cm rozpiętości. 
Charakterystycznie ubarwiony jest samiec w szacie godowej (zimą oraz 
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wiosną). Ma on żółty dziób z czarną końcówką, jego głowę oraz szyję 
pokrywają czarne pióra opalizujące metalicznie na zielono, niebiesko i 
fioletowo. Pierś kaczora jest brązowa, kuper czarny, z dwoma zakręconymi 
piórkami, ogon szary, z boku białawy. Upierzenie pozostałej części ciała samca 
jest jasnobrązowo-szare. Na szyi ma on biały pierścień. Podczas okresu 
godowego pomiędzy osobnikami odrębnych płci jest zauważalny wyraźny 
dymorfizm płciowy (Ryc. 4). Ubarwienie samicy jest szarobrązowe, nakrapiane 
ciemnymi plamkami, a jaj dziób ma kolor szarawy (wykazuje jednak dużą 
zmienność w tonacji barwy). Od nasady dzioba kaczki, wzdłuż oka, aż do tylnej 
części głowy, ciągnie się ciemnoszary, zwężający się pasek. U obu płci na 
skrzydłach – na zewnętrznej części lotek drugorzędowych – widać  
charakterystyczne granatowe lusterko, obrzeżone białymi piórkami. Samiec w 
szacie spoczynkowej (sierpień - październik) jest bardzo podobny do samicy, 
posiada jednak bardziej brązową pierś i żółty dziób. Osobniki młode 




Ryc. 4. Krzyżówka Anas platyrhynchos - samiec i samica (fot. Kapustin K., 2008) 
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Po zakończeniu okresu rozrodczego krzyżówki zaczynają pierzenie, 
związane z wymianą wszystkich piór. U samców oraz samic, które straciły lęg 
okres ten przypada od końca maja do lipca, u pozostałych samic pierzenie 
zaczyna się po przepierzeniu młodych. Czas pierzenia jest dłuższy u samców, a 
ostatnie pierzenie (pierwsza obserwacja samicy bez piór pierwszorzędowych) 
stwierdzono 30 sierpnia. Okres wymiany piór trwa średnio miesiąc, a waha się 
w granicach 21-33 dni. Podczas letniego wymieniania piór ptaki zaszywają się 
w niedostępnych miejscach, co pozwala im przetrwać ten niekorzystny dla nich 
okres (Pehrsson, 1987; del Hoyo i in., 1992; Cramp i Perrins, 1994; Kuczyński i 
Bartoszewicz, 2004). 
Krzyżówka zamieszkuje prawie wszystkie podmokłe tereny, zarówno 
słodko- jak i słonowodne, jeśli tylko są odpowiednie (preferuje głębokości do 1 
metra) i zapewniają jej dostateczne schronienie przed drapieżnikami. Kaczka ta 
unika wód wartkich, szybko płynących i otwartych, preferuje wody śródlądowe z 
brzegami porośniętymi szuwarami. Bytuje na zarośniętych wolno płynących 
rzeczkach, w korytach starorzeczy, na bagnach, śródpolnych oczkach wodnych, 
a nawet na rowach melioracyjnych. Obecnie jest ptakiem lęgowym w prawie 
wszystkich rodzajach krajobrazu, w tym w rolniczym, podgórskim i górskim oraz 
coraz częściej jest spotykana w miastach, gdzie znajduje schronienie na 
parkowych zbiornikach wodnych, basenach przeciwpożarowych i fontannach 
(Cramp i Perrins, 1994; Tomiałojć i Stawarczyk, 2003; Kuczyński i 
Bartoszewicz, 2004; Luniak, 2004). 
Okres rozrodczy krzyżówka zaczyna w lutym i trwa on zwykle do końca 
czerwca. Lęgnie się w parach lub nielicznych grupach. Para rozpada się po 
złożeniu jaj przez samicę; w tym czasie samiec szuka nowej partnerki lub 
rozpoczyna pierzenie (Kuczyński i Bartoszewicz, 2004). Jej gniazda stanowią 
okrągłe dołki w ziemi, wyłożone trawą i puchem, schowane w roślinności 
przybrzeżnej (na przykład trzcinie). Kaczka ta niekiedy na gniazdo wykorzystuje 
dziuple nadbrzeżnych drzew. Jej zniesienie składa się z 9-13 jaj, które są tępo 
zakończone, owalne, koloru bladozielonego lub błękitnawego. Najwcześniejsze 
zniesienia krzyżówki można spotkać już pod koniec marca, ale na ogół 
zaczynają się one miesiąc później. Inkubacja jaj trwa od 25 do 27-28 dni 
(Cramp i Perrins, 1994; Kuczyński i Bartoszewicz, 2004). Pisklęta mają 
ciemnożółty spód, żółtawą część twarzową głowy i ciemny pasek biegnący od 
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nasady dzioba do tylnej części głowy. Młode przepierzają się po 50-60 dniach, 
dojrzałość płciową osiągają pod koniec pierwszego roku życia. Krzyżówka jest 
zagniazdownikiem, a potomstwem opiekuje się samica. Największą długość 
życia dziko żyjącej krzyżówki odnotowano u osobnika zaobrączkowanego w 
Ameryce Północnej - wynosiła ona nieco ponad 29 lat (del Hoyo i in., 1992; 
Cramp i Perrins, 1994). 
Krzyżówka odżywia się pokarmem mieszanym. Drobną roślinność 
wodną, niewielkimi kręgowcami (ryby i płazy, w tym kijanki), bezkręgowce 
wodne zdobywa cedząc, zarówno z powierzchni jak i z dna zbiorników 
wodnych. Na lądzie żywi się roślinnością zielną, zbiera pokarm z powierzchni 
ziemi oraz wydobywa go z gleby, mułu i błota (nasiona roślin, drobne 
bezkręgowce, w tym owady i ich larwy, mięczaki, skorupiaki, pierścienice). 
Wielkość pokarmu jest rozmaita, najczęściej utrzymuje się w granicach 0,1-1 
cm (del Hoyo i in., 1992; Cramp i Perrins, 1994; Kuczyński i Bartoszewicz, 
2004). Combs i Fredrickson (1996) badając ptaki zimujące w Missouri (USA) 
stwierdzili, że dieta krzyżówki jest bardziej uzależniona od warunków 
środowiskowych, w których przebywają ptaki niż ich potrzeb fizjologicznych. 
Udział pokarmu roślinnego w diecie samców określili oni na 40-60%. Podobne 
wartości (~65%) podają Dabbert i Martin (2000).  
Krzyżówka jest ptakiem częściowo migrującym. Europejskie północne 
populacje lęgowe (z północno-zachodniej Rosji, krajów nadbałtyckich, północnej 
Polski, Niemiec i Danii) zimują zwykle na terenach przesuniętych względem 
lęgowisk ku południowej części kontynentu - w miejscach o stałym 
umiarkowanym klimacie, głównie w Europie Zachodniej - od Danii po północną 
Hiszpanię, czasami w Północnej Afryce (del Hoyo i in., 1992; Cramp i Perrins, 
1994). W Polsce w łagodne zimy sporo kaczek tego gatunku pozostaje w 
rejonach swoich lęgowisk, chętnie wówczas korzystają ze śródmiejskich 
zbiorników wodnych, w tym basenów przeciwpożarowych. Wędrówka jesienna 
zaczyna się pod koniec sierpnia i trwa do grudnia, wiosenna - od końca stycznia 
do końca kwietnia (Kuczyński i Bartoszewicz, 2004). 
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4. TEREN BADAŃ 
Badaniami objęto fragment północno-zachodniej Polski. Z punktu 
widzenia administracyjnego podziału kraju jest to część województwa 
zachodniopomorskiego (ze stolicą regionu w Szczecinie), leżąca na obszarze 7 
gmin należących do powiatów: świnoujskiego (gm. Świnoujście), kamieńskiego 
(gm. Kamień Pomorski), goleniowskiego (gm. Stepnica), gryfickiego (gm. 
Gryfice), polickiego (gm. Police i Dobra Szczecińska) i gryfińskiego (gm. Banie). 
Omawiany teren zajmuje powierzchnię około 1 570 km2 (Rocznik Statystyczny 
Województwa Zachodniopomorskiego, 2006). W systemie regionalizacji 
fizycznogeograficznej opracowanej przez Kondrackiego (2002) obszar ten 
umiejscowiony jest następująco: 
Megaregion  Pozaalpejska Europa Środkowa 
Prowincja   Niż Środkowoeuropejski 
Podprowincja Pobrzeża Południowobałtyckie 
Makroregion  Pobrzeże Szczecińskie 
Mezoregion   Równina Wkrzańska 
Wzgórza Szczecińskie 
Równina Goleniowska 
Uznam i Wolin 
Równina Gryficka  
Makroregion  Pojezierze Zachodniopomorskie 
Mezoregion  Pojezierze Myśliborskie. 
 
W makroregionie Pobrzeże Szczecińskie znajdują się terytoria gmin: 
Świnoujście, Kamień Pomorski, Gryfice, Stepnica, Police i Dobra Szczecińska, 
a w makroregionie Pojezierze Zachodniopomorskie gminy Banie. 
 Tereny, z których pozyskano do badań większość zwierząt oddalone są 
około 10-20 km od centrum Szczecina oraz Zakładów Chemicznych „Police” i 
mają one charakter rolniczo–przemysłowy. Szczecin oraz jego najbliższe 
okolice stanowią ważny obszar gospodarczy województwa 
zachodniopomorskiego. Zlokalizowanych tam jest wiele obiektów 
przemysłowych, które są emiterami rtęci do otaczającego je środowiska, a do 
najważniejszych wśród nich należą: Zakłady Chemiczne „Police”, Zespół 
Elektrowni „Dolna Odra”, EC „Szczecin” i EC „Pomorzany”, Stocznia 
Szczecińska Nowa (obecnie w likwidacji), Stocznia Remontowa „Gryfia”, „Huta 
Szczecin” S.A. i ciepłownie rejonowe – „Dąbska”, „Sąsiedzka” i „Gierczak” 
(Raport o stanie miasta Szczecin, 2004). Jednocześnie znaczna część areałów 
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tam znajdujących się objęta jest ochroną prawną zgodnie z Ustawą o Ochronie 
Przyrody (Dz. U. 2004, nr 92, poz. 880), niektóre wchodzą w skład Europejskiej 
Sieci Ekologicznej Natura 2000 – obszary specjalnej ochrony ptaków – Ostoja 
Wkrzańska, Jezioro Świdwie, Puszcza Goleniowska i Łąki Skoszewskie (Dz. U. 
2008, nr 198, poz. 1226) i przynajmniej częściowo pokrywające się z terenem 
badań. 
 Krzyżówki wykorzystane w badaniach zostały upolowane przez 
myśliwych w pobliżu śródpolnych oczek wodnych (Ryc. 6, 7, 8, 9) znajdujących 
się na północny-zachód od Szczecina. Z tych terenów (łącznie z miastem 
Szczecin, w którego granicach znajdują się spore enklawy lasów, m. in., 
fragmenty Puszczy Wkrzańskiej) oprócz krzyżówek, pozyskano tam także 
część lisów. Pozostałe ssaki objęte analizami pochodziły z powiatów gryfickiego 
(okolic wsi Otok), gryfińskiego (okolice wsi Banie), świnoujskiego (z wyspy 
Mielin) oraz goleniowskiego i kamieńskiego. W większości były to lisy 
upolowane przez myśliwych, ale niektóre osobniki znaleziono na drogach, na 
których zginęły potrącone przez samochody (głównie w granicach Szczecina).  
Spośród wielu miejsc, z których pochodziły lisy do badań na szczególną 
uwagę zasługuje wyspa Mielin, sąsiadująca z torem wodnym Świnoujście - 
Szczecin. Mielin jeszcze w XIX wieku był częścią wyspy Uznam. W czasie 
przekopywania Kanału Piastowskiego w latach 1874-1880 odcięto część wyspy. 
W ten sposób powstała wyspy Karsibór i Mielin (informacja ustna, Koło 
Historyków w Świnoujściu). Od kilku lat na wyspie Mielin bytuje stado 
kormoranów czarnych (Phalacrocorax carbo), mające tam w sezonie lęgowym 
liczne gniazda, co wywiera ogromny wpływ na dietę przebywających tam 
drapieżników, w tym lisów.  
Teren badań, z którego pozyskano krzyżówkę oraz lisa przedstawiono na 
rycinie 5. Oprócz okazów zwierząt analizami objęto również próbki osadów ze 
zbiorników wodnych, które pobrano w 5 punktach (w latach 2005 - 2006), 
zaznaczonych na rycinach 6, 7, 8 i 9. Były to śródpolne oczka wodne, na 













Ryc. 6. Okolice wsi Skarbimierzyce (gmina Dobra Szczecińska) 
 
 
Ryc. 7. Oczyszczalnia ścieków we wsi Redlica (gmina Dobra Szczecińska) 
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Ryc.  9. Stawy w okolicy wsi Stolec (gmina Dobra Szczecińska) 
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5. MATERIAŁ  
 W Polsce lis i krzyżówka, wykorzystane w prezentowanych badaniach, 
znajdują się na liście zwierząt łownych (Dz. U. 2005, nr 45, poz. 433). 
Krzyżówkę pozyskano w sezonach łowieckich w latach 2004 i 2005, a lisa 
2003/2004 i 2004/2005. Zgodnie z odpowiednim Rozporządzeniem Ministra 
Środowiska dotyczącym terminów łowieckich (Dz. U. 2005, nr 48, poz. 459)  na 
krzyżówkę w naszym kraju można polować od 15 sierpnia do 21 grudnia, 
natomiast na lisa od 1 lipca do 31 marca. Łącznie do  badań pozyskano 50 
krzyżówek i 30 lisów. Struktury wiekową i płciową tych kręgowców 
przedstawiono w tabeli 1. 
 
Tabela 1 
Liczebność krzyżówki i lisa objętych badaniami, z uwzględnieniem ich płci i podziału na 
kategorie wiekowe (F, samica; M, samiec; ad, osobnik dorosły; im, osobnik młody) 
 
Gatunek Kategoria wiekowa F M F + M 
ad 3 6 9 Krzyżówka, Anas platyrhynchos im 26 15 41 
Razem ad+im n = 29 n = 21 n = 50 
ad 4 7 11 Lis, Vulpes vulpes im 3 16 19 
Razem ad+im n = 7 n = 23 n = 30 
 
Z powiatu polickiego i terenu Szczecina pozyskano 12 lisów. Pozostała ich 
część pochodziła z powiatów gryfickiego (okolice wsi Otok: 7 osobników), 
gryfińskiego (okolice wsi Banie: 6 osobników), świnoujskiego (wyspa Mielin: 3 
osobniki) oraz pojedyncze osobniki z goleniowskiego i kamieńskiego. Krzyżówki 
upolowano na terenie powiatu polickiego, w gminie Dobra Szczecińska (Ryc. 5). 
 W Katedrze Zoologii ówczesnej Akademii Rolniczej w Szczecinie (od 1 
stycznia 2009 r. jest ona w strukturach Zachodniopomorskiego Uniwersytetu 
Technologicznego) określono przynależność systematyczną zgromadzonych do 
badań zwierząt według Pucka (1984) oraz Madge i Burna (1989), a także 
wykonano ich morfometrię. W przypadku lisa pomiary obejmowały (ich 
dokładność podano w nawiasach): określenie masy ciała (łącznie ze skórą, do 
0,1 kg) oraz długości - ciała od płytki nosowo–wargowej do nasady ogona (do 1 
cm), mostka (do 1 mm), ogona (do 1 cm), lewej stopy (do 1 mm) i wysokość 
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lewego ucha (do 0,1 mm). Zgodnie z pracą Goszczyńskiego (1995) były to 
najczęściej wykonywane pomiary u lisa. W odniesieniu do krzyżówki – ustalono 
masę ciała (do 5 g) oraz długości - ciała od nasady dzioba do nasady ogona (do 
0,5 cm), mostka (do 1 mm), skoku (0,5 mm) i złożonego lewego skrzydła (0,5 
cm), zgodnie z pracą Dzubina i Coocha (1992). W trakcie sekcji 
zidentyfikowano płeć okazów na podstawie gonad. Kategorie wiekową lisa 
(dorosły – ad, adultus; młody – im, immaturus) określono podczas późniejszych 
badań na podstawie pomiarów linowych czaszki (Churcher, 1960), a części 
okazów także na podstawie linii rocznego przyrostu cementu kłów (Harris, 
1978; Goodard i Reynolds, 1993). Okazy krzyżówki do jednej z dwóch kategorii 
wiekowych (ad lub im) kwalifikowano w oparciu o stopień rozwoju torebki 
Fabrycjusza. U młodych ptaków jest ona otwarta, a u dorosłych zamknięta i 
zanikająca (Siegel-Causey, 1990; Gille i Salomon, 1999). Masy nerek (łącznie 
lewej i prawej) oraz wątroby określono z dokładnością do 0,01 g. 
Do analiz pobrano następujący materiał: 
• od lisa wycinki mięśnia udowego, wątroby i nerki (łącznie 90 próbek);  
• od krzyżówki wycinki mięśnia piersiowego, wątroby, nerki, pióra 
pokrywowe i puchowe z okolicy klatki piersiowej (łącznie 225 próbek) 
oraz treść pokarmową z ich żołądków (od 25 osobników pochodzących z 
2005 r.); 
• osady z warstwy powierzchniowej (do 10 cm) z pięciu śródpolnych oczek 
wodnych (łącznie 10 próbek) pobrano w latach 2005 i 2006. Przed 
analizą usunięto z nich części roślin większe niż 1 cm2 i ziarna żwiru o 
średnicy większej niż 5 mm (do czasu analiz przechowywano je w 
chłodziarce w temperaturze 5º C); 
• próbki wody z tych samych pięciu oczek co osady (łącznie 5 próbek), 
które umieszczono w polipropylenowych pojemnikach i do czasu analiz 
przetrzymano w temperaturze 5º C (wykonywano je w ciągu 24 godzin).  
 
Każda próba materiału biologicznego była umieszczana w oznakowanym 
woreczku polipropylenowym (z wyjątkiem piór, które pakowano w papierowe 
koperty). Do czasu analiz przechowywano je w zamrażarce w temperaturze 




1. Oznaczanie rtęci 
 Część procedur analitycznych (przygotowanie prób do analizy, w tym ich 
suszenie i rozdrabnianie) wykonano w Katedrze Zoologii, ale samo oznaczenie 
stężeń rtęci w próbach zrealizowano w Katedrze Ochrony Środowiska, na 
Wydziale Kształtowania Środowiska i Rolnictwa tej samej uczelni. 
 
A. Procedury przygotowawcze 
 Procedury przygotowania prób do analiz, w zależności od ich rodzaju, 
różniły się między sobą. 
• Mięśnie i narządy zwierząt 
Z zamrożonych mięśni, wątrób i nerek lisa oraz krzyżówki pobierano po 
około 10 g materiału, który ważono z dokładnością do 0,0001 g,  następnie 
suszono do stałej masy w temperaturze 50º C przez około 50–60 dni, co 
pozwoliło później na określenie w nich (metodą wagową) procentowej 
zawartości wody. Kolejnym etapem było zmielenie prób, a do tego celu 
wykorzystano młynek monoplanetarny Pulverissete. Silnie rozdrobnione i 
jednorodne pod tym względem próbki umieszczano w oznakowanych 
polipropylenowych probówkach i przekazano do laboratorium Katedry Ochrony 
Środowiska w celu oznaczenia stężenia rtęci. Powyższa procedura 
postępowania jest zgodna ze stosowaną przez innych badaczy i przyjętą w 
Katedrze Zoologii (Houserova i in., 2005; Lisowski i Kalisińska, 2006; Kalisińska 
i Dziubak, 2007; Kalisińska i in., 2009). 
• Treść pokarmowa z żołądka krzyżówki 
Pobraną z żołądka kaczki treść pokarmową segregowano, kwalifikując jej 
elementy odpowiednio do: pokarmu roślinnego (zwykle były to ziarna zbóż, 
nasiona, rzęsa wodna, części roślin), zwierzęcego (ślimaki, części innych 
bezkręgowców), materiału nieorganicznego (piasek, drobne kamyki i żwir); 
próbki znakowano i  doprowadzono do stałej masy w temperaturze 50º C. Nie 
określono udziału procentowego wymienionych części. Homogenizacji w 
młynku planetarnym Pulverissete poddano próbki bez rozdzielania na składniki 
organiczne i mineralne, zmielone próbki umieszczono w polipropylenowych 
probówkach i przekazywano do chemicznej analizy. 
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• Pióra kaczek 
 Pióra przygotowano do analiz zgodnie z metodą stosowaną przez innych 
badaczy (Burger i Gochfeld, 1993), która od kilku lat jest również 
wykorzystywana w Katedrze Zoologii (Lisowski i Kalisińska, 2006; Kalisińska i 
Dziubak, 2007). W celu usunięcia powierzchniowych zanieczyszczeń próbki 
piór umieszczono w polipropylenowym pojemniku, zalewano acetonem i 
wirowano na wirówce magnetycznej przez 15 minut. Następnie pióra były 
dokładnie płukane podwójnie destylowaną wodą i pozostawiane w suszarce na 
24 godziny w temperaturze 50º C. Suche pióra cięto na drobne części (około 1 - 
3 mm2) i w polipropylenowych pojemnikach przekazywano do analiz 
chemicznych. 
• Materiały certyfikowane 
 Poprawność i dokładność toku postępowania analitycznego 
kontrolowano wykorzystując certyfikowane materiały biologiczne o znanych 
stężeniach rtęci. Materiałami tymi były liofilizowana wątroba bydlęca (BCR 185) 
i liofilizowana nerka świńska (BCR 186), a ich producent to Commission of the 
European Communities, Community Bureau of References - BCR.  
 
B. Oznaczanie rtęci 
 Stężenie rtęci w niniejszych badaniach oznaczono wykorzystując metodę 
atomowej absorpcyjnej spektroskopii (ASA), a analizy wykonano na 
analizatorze rtęci AMA 254 (Altec, Republika Czeska). Użyty analizator pozwala 
na oznaczenie rtęci w próbkach biologicznych (zarówno świeżych, jak i 
wysuszonych do stałej masy) oraz próbach środowiskowych, bez konieczności 
ich wcześniejszej mineralizacji w kwasach, w warunkach wysokiej temperatury i 
ciśnienia. Z tych powodów jest on często wykorzystywany przez badaczy, 
zarówno w kraju jak i za granicą, do określania stężeń rtęci całkowitej w 
próbach (Perkowska i Protasowicki, 1999; Lisowski i Kalisińska, 2006; Magali i 
in., 2008; Kalisińska i in., 2009).  
Do analiz pobierano od 100 do 300 mg próbki, którą umieszczano w 
niklowej łódeczce, gdzie była automatycznie ważona i suszona. Następnie 
ulegała dekompozycji termicznej w strumieniu tlenu do formy gazowej, a 
produkty jej rozkładu były przenoszone do amalgamatora, do selektywnego 
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wyłapywania rtęci. Po ustaleniu parametrów pomiaru rtęć w postaci pary jest 
uwalniana z amalgamatora poprzez jego krótkie podgrzanie. Ilość uwolnionej 
rtęci była mierzona metodą absorpcji atomowej (detektor w analizatorze AMA 
254 stanowi krzemowa dioda UV) przy długości fali 254 nm, w układzie dwóch 
kuwet pomiarowych. Próbki były analizowane przy określonych parametrach 
cyklu: 60/160/60, co kolejno oznacza czasy (w sekundach) suszenia, rozkładu 
(w 550º C) i oczekiwania na pomiar. Granica wykrywalności rtęci dla tego 
aparatu wynosi 0,01 ng. Dla każdej próbki wykonano 2 lub 3 powtórzenia a 























2. Opracowanie statystyczne 
 
Opracowanie statystyczne otrzymanych wyników obejmowało obliczenie 
procentowej zawartości wody w analizowanych próbkach materiału 
biologicznego oraz ustalenie odpowiednich charakterystyk dla pomiarów 
biometrycznych i analiz chemicznych. W zakresie biometrii zwierząt były to: 
średnia arytmetyczna (AM) i odchylenie standardowe (SD). Do zbadania 
ewentualnych zależności między masą ciała a masą wątroby i nerek oraz 
masami tych narządów, a także między wielkością wątroby i nerek a stężeniami 
w nich rtęci obliczono współczynniki korelacji Pearsona. Ponadto ustalono 
odpowiednie równania regresji, dla tych zależności, które przejawiały silne 
związki (r>0,70). W przypadku stężeń rtęci ustalono medianę (Med), odchylenie 
ćwiartkowe (Q), AM, SD i procentowy współczynnik zmienności (V). Do 
określenia zgodności rozkładu wyników z oczekiwanym rozkładem normalnym 
użyto testu Shaphiro-Wilka (p<0,05) dla danych surowych oraz poddanych 
transformacji logarytmicznej (log10). Koncentracje rtęci wyrażono w mg/kg 
suchej masy. Częstość występowania stężeń rtęci z określonych przedziałów 
wartości w badanych materiałach biologicznych przedstawiono na histogramach 
i podano w procentach. Porównań wewnątrz- i międzygatunkowych dokonano 
na podstawie wyników testu U Manna-Whitneya (p<0,05); siłę związków 
pomiędzy stężeniami oszacowano za pomocą współczynnika korelacji 
Spearmana (rs; p<0,05 i p<0,001).  
 Stężenia rtęci w osadach scharakteryzowano za pośrednictwem AM, SD 
i określono zakres ich zmienności. Do porównań stężeń rtęci w osadach 
pozyskanych z dwóch różnych lat użyto testu t-Studenta (p<0,05).  
 Analizy statystyczne wykonano przy pomocy pakietu statystycznego 










7. WYNIKI  
  
Zgromadzone dane z zakresu biometrii zaprezentowano w pierwszej 
kolejności, a następnie wyniki analiz fizyko-chemicznych dotyczących 
materiałów pobranych od lisa i krzyżówki. Dane z tego zakresu wykorzystano 
do ustalenia związków między wielkością narządów a koncentracją w nich rtęci. 
W dalszej części pracy omówiono środowiskowe analizy chemiczne obejmujące 
wodę i osady ze zbiorników, w których pobliżu upolowano kaczki.  
 
1. Morfometria lisa i krzyżówki 
Podstawowe charakterystyki statystyczne dotyczące pomiarów 
biometrycznych lisa i krzyżówki, z uwzględnieniem ich podziału na odpowiednie 
kategorie wiekowe i grupy płciowe zawarto w tabelach 2 i 3. 
 
Tabela 2  
Wielkość ciała i narządów lisa pochodzącego z północno-zachodniej Polski (im, 
immaturus – osobnik młody; ad, adultus – osobnik dorosły; M, samiec; F, samica; AM, 
średnia arytmetyczna; SD, odchylenie standardowe) 
 
Parametry ciała Masa narządów Grupa wiekowa 
lub płciowa 




























































































































































Masa ciała lisów wahała się od 2,7 do 8,6 kg, a osobniki młode były o 
około kilogram lżejsze niż dorosłe. Samice ważyły zwykle o prawie 0,7 kg mniej 
niż samce. Masa wątroby przeciętnie wynosiła ~140 g i była 4,5 razy cięższa od 
nerek. Narządy te w całej badanej grupie zwierząt stanowiły odpowiednio 2,6% i 
0,6% masy ciała lisa. 
  
Tabela 3  
Wielkość ciała i narządów krzyżówki pochodzącej z okolic Szczecina (im, immaturus – 
osobnik młody; ad, adultus – osobnik dorosły; M, samiec; F, samica; AM, średnia 
arytmetyczna; SD, odchylenie standardowe) 
 
Parametry ciała Masa narządów Grupa wiekowa 
lub płciowa 
























































































































































Średnia masa ciała krzyżówki (w całej badanej grupie kaczek n=50) 
wynosiła 1020 g, przy czym samice były lżejsze od samców o około 130 g a 
osobniki młode od dorosłych o około 200 g. Masa nerek u badanych ptaków 
wahała się w granicach 10-11 g i jest średnio 3 razy mniejsza od masy wątroby. 
Na ogół masy tych organów były mniejsze u osobników młodych i samic w 
porównaniu do osobników dorosłych i samców. Narządy te w porównaniu do 




2. Stężenia rtęci w organizmach lisa i krzyżówki 
 Aby umożliwić przeliczanie stężeń rtęci z suchej masy na mokrą i 
przeprowadzanie porównań z analogicznymi danymi z piśmiennictwa 
podawanymi w przeliczeniu na mokrą masę, ustalono procentową zawartość 
wody w badanych próbach biologicznych. 
 Średnia procentowa zawartość wody w mięśniu, wątrobie i nerkach lisa 
wynosi odpowiednio 73,3%, 70,1% i 72,5%, a u krzyżówki jest ona nieco 
większa, bowiem w mięśniu jest jej 76,7%, w wątrobie 72,1%, a w nerkach 
78,3%. 
 
 Analiza chemiczna materiałów certyfikacyjnych wykazała zgodność w 
przypadku BCR 185 (otrzymane stężenie rtęci było równe oczekiwanemu i 
wynosiło 0,04 mg/kg), natomiast w przypadku BCR 186 otrzymane stężenie 
było niższe i wynosiło 1,73 mg/kg zamiast oczekiwanego 1,97 mg/kg, czyli 
stanowiło 88% wartości podanej przez producenta. 
 
2.1. Rtęć w mięśniu i narządach lisa 
 Ze wspólnej analizy wykluczono trzy przypadki (dwie młode samice i 
jednego młodego samca, pochodzące z wyspy Mielin), bowiem wartości stężeń 
rtęci w materiałach od nich pobranych wielokrotnie przewyższały stężenia 
stwierdzone u pozostałych osobników (Tabela 4). Wspomniane trzy osobniki 
opisano w dalszej części pracy. 
 Stężenia rtęci w organizmie lisa (w mięśniu, wątrobie i nerkach), przy 
uwzględnieniu odpowiednich grup wiekowych i płciowych, jak również 
wszystkich zgromadzonych okazów przedstawiono w tabeli 5. 
 
Tabela 4 
Stężenia rtęci w materiałach biologicznych trzech młodych lisów pochodzących z 
wyspy Mielin (Med., mediana; Q, odchylenie ćwiartkowe; AM, średnia arytmetyczna; 
SD, odchylenie standardowe) 
 
Parametr 

















Stężenia rtęci w miękkich materiałach biologicznych (w mg/kg suchej masy) 
uzyskanych od lisa z północno-zachodniej Polski (im, immaturus – osobnik młody; ad, 
adultus – osobnik dorosły; M, samiec; F, samica; Med, mediana; Q, odchylenie 
ćwiartkowe; AM, średnia arytmetyczna; SD, odchylenie standardowe; V, współczynnik 




i jej liczebność (n) 































































































 Rozkład danych empirycznych dotyczących stężeń rtęci w mięśniu, 
wątrobie i nerkach lisa odbiega od oczekiwanego rozkładu normalnego, co 
wykazał test Shaphiro-Wilka (p<0,05). Wyniki tej analizy statystycznej 
zobrazowano na rycinach 8, 9 i 10. Po transformacji logarytmicznej (log10) 
danych w przypadku stężeń rtęci w wątrobie i nerkach (ale nie w mięśniach) 
wyniki miały rozkład zgodny z oczekiwanym  rozkładem normalnym (test 
Shaphiro-Wilka, p>0,05); w przypadku mięśni rozkłady te nadal od siebie 
odbiegały (test Shaphiro-Wilka, p<0,05).  
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Ryc. 10. Rozkład stężeń rtęci (w mg/kg s.m.) w mięśniu lisa z północno-zachodniej 
Polski 
 






Ryc. 12. Rozkład stężeń rtęci (w mg/kg s.m.) w nerkach lisa z północno-zachodniej 
Polski 
 
 W badanych narządach i mięśniu lisa średnie koncentracje (mediany) 
rtęci całkowitej są niewielkie i w zasadzie nie przekraczają 0,30 mg/kg s.m. 
Największe odnotowane stężenie Hg to 0,84 mg/kg s.m. w nerce lisa przy 
najmniejszym w mięśniu równym 0,02 mg/kg. Analizując koncentracje rtęci w 
trzech rodzajach materiałów pobranych od lisa wykazano, że istnieją w tym 
zakresie pewne różnice: w mięśniu stężenie rtęci jest wyraźnie mniejsze niż w 
nerkach i wątrobie, ponadto koncentracja tego metalu – spośród dwóch 
badanych narządów miąższowych – okazała się większa w nerkach w 
porównaniu do wątroby (Tabela 5). Wielkości stężeń rtęci w badanych 
materiałach można zatem ułożyć w następujący szereg: nerki > wątroba > 
mięśnie.  Obserwacje te dotyczą wszystkich wyodrębnionych grup (test U 
Manna-Whitneya, p<0,05). Wartości stężeń rtęci w nerkach, wątrobie i mięśniu 
lisa można przedstawić odpowiednim stosunkiem liczbowym (N:W:M) 4:2:1. 
Porównania stężeń rtęci w analogicznych materiałach biologicznych, w których 
uwzględniono grupy wiekowe i płciowe nie wykazały statystycznie istotnych 
między nimi różnic (test U Manna-Whitneya, p>0,05).   
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 Ustalono związki (korelacje) między stężeniami rtęci oznaczonej w 
mięśniu, wątrobie i nerce lisa. Ich analiza w grupie złożonej ze wszystkich 
osobników (n=27) wykazała, że najsilniejszy związek istnieje między stężeniami 
rtęci w mięśniu i wątrobie (rS=0,74; p<0,001) przy pozostałych mniej silnych w 
mięśniu i nerkach (rS=0,57; p<0,01) oraz nerkach i wątrobie (rS=0,60; p<0,001).  
 
 Odrębnego omówienia wymagają trzy okazy lisa pochodzące z wyspy 
Mielin z jednego miotu (dwa młode samce i jedna samiczka). Stężenia rtęci w 
materiałach biologicznych od nich pochodzących przewyższały kilkadziesiąt 
razy (od 20 do prawie 70 razy) koncentracje tego pierwiastka w porównaniu z 
pozostałymi młodymi osobnikami. Wartości tych stężeń przedstawiono w tabeli 
4. U młodych lisów z wyspy Mielin kolejność wartości stężeń w analizowanych 
materiałach jest analogiczna do wcześniej określonej u pozostałych lisów (nerki 
> wątroba > mięśnie), ale stosunki liczbowe są inne 1:1:1,3 (koncentracja rtęci 




















2.2. Wielkość narządów lisa a koncentracja w nich rtęci 
 Zbadano związek między wielkością narządów a stężeniami w nich rtęci 
u grupy lisów składającej się z 27 osobników. Stwierdzono istnienie ujemnej 
korelacji między stężeniem rtęci w nerkach a ich masą (r=-0,50, p<0,02). Dla tej 
zależności ustalono również odpowiednie równanie regresji i sporządzono 
stosowny wykres (Ryc. 13).   
 
 
Ryc. 13. Zależność między stężeniem rtęci w nerkach a ich masą u lisa pochodzącego 
z północno-zachodniej Polski 
 
 Analiza regresji wykazała, że wzrastającej koncentracji rtęci w nerkach 









2.3. Rtęć w materiałach biologicznych krzyżówki 
 Podstawowe statystyki opisujące uzyskane dane z analiz chemicznych, z 
uwzględnieniem podziału na wiek, płeć oraz czas pozyskania (sezon), zawarto  
w tabeli 6. 
Tabela 6  
Stężenia rtęci w materiałach biologicznych (w mg/kg suchej masy) uzyskanych od 
krzyżówki z północno-zachodniej Polski (im, immaturus; ad, adultus – osobnik dorosły; 
M, samiec; F, samica; Med, mediana; Q, odchylenie ćwiartkowe; AM, średnia 




i jej liczebność (n) 






























































































































































 Rozkład otrzymanych wartości stężeń rtęci nie wykazał cech rozkładu 
normalnego, co sprawdzono testem Shaphiro-Wilka (p<0,05) i zobrazowano 
graficznie na rycinach 17-21. Dane po transformacji logarytmicznej (log10) 
przybrały rozkład zgodny z rozkładem normalnym. Próbne usunięcie z analizy 
dwóch osobników o najwyższych wartościach stężeń nie zmieniło znacząco 
otrzymanych statystyk, więc w dalszej analizie uwzględniono wszystkie 
przypadki. Do odpowiednich porównań średnich wartości wykorzystano test 
nieparametryczny U Manna-Whitneya. 
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W organizmach krzyżówek z okolic Szczecina najmniejsze stężenia rtęci 
wykryto w mięśniach, a największe w piórach (odpowiednie mediany 
koncentracji dla wszystkich zbadanych osobników wynoszą 0,09 i 0,40 mg/kg 
s.m.). Wielkości stężeń (według median) w analizowanych materiałach można 
ułożyć w następujący szereg: pióra > nerki > wątroba > mięsień (Tabela 6). 
Bardzo wysoka wartość współczynnika zmienności (od 86% dla wątrób do 
122% dla mięśni) opisuje bardzo duże zróżnicowanie stężeń rtęci w badanych 
próbkach materiałów biologicznych.  
 U młodych osobników stężenia rtęci w materiałach biologicznych były 
większe w porównaniu z analogicznymi określonymi u osobników dorosłych, ale 
różnice te nie zostały potwierdzone statystycznie. Takich istotnych statystycznie 
różnic nie odnotowano również w przypadku pozostałych porównań, to znaczy 
między stężeniami rtęci zbadanej w odniesieniu do samców i samic oraz 
osobników z dwóch sezonów polowań (test U Manna-Whitneya, p>0,05). 
Ponieważ w grupie wymienionych powyżej porównań nie odnotowano żadnych 
statystycznie istotnych różnic, dlatego analizę porównawcza stężeń rtęci 
pomiędzy materiałami ograniczono do grupy obejmującej wszystkie 
zgromadzone krzyżówki (n=50). Ustalono, że koncentracja rtęci w mięśniu jest 
najmniejsza i różni się istotnie od stężeń tego metalu oznaczonego w wątrobie, 
nerkach i piórach (p<0,01). Ponadto stężenie rtęci w piórach jest dużo większe 
niż w wątrobie i nerkach (p<0,01), ale potwierdzonych statystycznie różnic nie 
odnotowano między koncentracjami rtęci w wątrobie i nerkach krzyżówki (test U 
Manna-Whitneya, p>0,05). 
 Analiza wyników wskazuje na istnienie silnych związków między 
stężeniami rtęci w tkankach i organach krzyżówki dla wszystkich osobników 
łącznie (n=50). Największe wartości współczynnika korelacji Spearmana 
stwierdzono miedzy koncentracjami rtęci w mięśniu i wątrobie, mięśniu i 
nerkach (w obu przypadkach rS=0,92; p<0,001),  wątrobie i nerkach (rS=0,90; 
p<0,001), a nieco mniejsze między stężeniami rtęci w wątrobie i piórach, 
nerkach i piórach (w obu przypadkach rS=0,80; p<0,01) oraz mięśniu i piórach 





2.4. Rtęć w treści pokarmowej z żołądków krzyżówki 
W treści pokarmowej pobranej z 25 żołądków krzyżówki stężenia rtęci 
były o rząd wielkości mniejsze niż w jej wątrobie, nerkach i piórach. Mediana i 
średnia arytmetyczna koncentracji są takie same i ich wartość wynosi 0,01 
mg/kg s.m. (przy Q =SD 0,01 mg/kg). Współczynnik zmienności jest bardzo 
duży i zbliżony do 100%, co sugeruje niezgodność rozkładu danych 
empirycznych z oczekiwanym rozkładem normalnym (Ryc. 18). Tę niezgodność 
potwierdził test Shaphiro-Wilka (p<0,05). 
 
Ryc. 18. Rozkład stężeń rtęci (mg/kg s.m.) w treści pokarmowej krzyżówki pochodzącej 
z okolic Szczecina 
 
 Stwierdzono istotne korelacje między koncentracją rtęci w treści 
pokarmowej a stężeniami w mięśniu (rS=0,72; p<0,001), wątrobie i nerkach 
(rS~0,55; p<0,05). Nie znaleziono związku między stężeniem rtęci w relacji 
pokarm - pióra, co wydaje się potwierdzać opisywane w pracach innych 
autorów relacje o istnieniu takiej zależności tylko w okresie formowania się piór, 





2.5. Stężenie rtęci w osadach i wodzie  
 Łącznie w 10 próbach osadów i 5 próbach wody ze zbiorników, na 
których bytowały kaczki oznaczono stężenia rtęci. W przypadku osadów 
koncentracje badanego metalu wahały się od 0,01 do 0,20 mgHg/kg s.m., a 
średnia arytmetyczna i odchylenie standardowe wynosiły odpowiednio 0,11 i 
0,06 mgHg/kg (V=61,2%), przy czym z obliczeń wykluczono jeden wynik: 0,65 
mgHg/kg s.m., bowiem znacznie odbiegał on od pozostałych Próbka ta 
pochodziła z okolic wsi Skarbimierzyce (Ryc. 6). Najmniejsze stężenie rtęci 
stwierdzono w próbie pobranej przy oczyszczalni ścieków w Redlicy w gminie 
Dobra Szczecińska (Ryc. 7 i 8). Stężenia rtęci w osadach pobranych w roku 
2005 i 2006 nie różniły się między sobą, co wykazał test t-Studenta (t=0,32; 
p>0,05).  
  Średnie stężenie rtęci w osadach jest o rząd wielkości większe (11 razy) 
niż w treści pokarmowej pochodzącej z żołądków krzyżówki, a różnice te są 
statystycznie istotne (p<0,001), co potwierdził test U Manna-Whitneya.  
 Stężenie rtęci w wodzie pobranej z tych samych oczek wodnych 
znajdowało się na granicy progu wykrywalności (< 0,01 ng). 
 
 
2.6. Wielkość narządów krzyżówki a koncentracja w nich rtęci 
 Przeanalizowano związki między masami ciała i narządów (wątroby i 
nerek) i stwierdzono, że w grupie wszystkich osobników (n=50) istnieje 
statystycznie potwierdzona korelacja tylko między masą ciała a masą wątroby 
(r=0,55; p<0,05). Nie znaleziono związków pomiędzy masami wątroby i nerek a 











3. Porównanie stężeń rtęci w mięśniu, wątrobie i nerkach 
lisa i krzyżówki  
 
 Stężenia rtęci w mięśniu i wątrobie krzyżówki, organizmu związanego ze 
środowiskiem wodnym  (odpowiednie mediany wynoszą: 0,09 i 0,19 mg/kg 
s.m.), są około dwa razy większe od analogicznych stężeń określonych u 
typowo lądowego zwierzęcia jakim jest lis (wartości mediany dla koncentracji 
rtęci w mięśniu i wątrobie wynoszą 0,05 i 0,11 mg/kg s.m.). Istotność tych różnic 
w przypadku wątroby została potwierdzona statystycznie testem U Manna-
Whitneya (p<0,05), ale w odniesieniu do mięśni poziom istotności różnic nie jest 
już tak jednoznaczny (p=0,08). U obu badanych gatunków koncentracje rtęci w 













Ryc. 19. Porównanie stężeń rtęci (mg/kg s.m.) w mięśniu, wątrobie i nerkach lisa i 




   Studia toksykologiczne nad zwierzętami w warunkach laboratoryjnych, 
będąc źródłem podstawowych informacji o relacji dawka – odpowiedź oraz 
mechanizmach molekularnych toksyczności, to jednak nie wnoszą nic na temat 
biologicznych odpowiedzi będących rezultatem chronicznego narażenia na 
zanieczyszczenia środowiskowe (Beeby 2001, Fox, 2001). Badania dzikiej 
przyrody oprócz danych o rodzajach, koncentracjach i biodostępności 
kontaminantów dostarczają informacji o interakcjach między nimi a innymi 
czynnikami środowiskowymi, co w rezultacie składa się na końcową 
toksykologiczną odpowiedź dziko żyjących zwierząt (Fox, 2001). Studia 
dotyczące metali ciężkich w środowisku obejmują, między innymi, pomiary ich 
stężeń w tkankach i narządach zwierzętach związanych z lądowymi i wodnymi 
ekosystemami. Wiele różnych gatunków jest wykorzystywanych w 
biomonitoringu środowisk wodnych, natomiast wybór odpowiedniego wskaźnika 
wśród zwierząt lądowych jest bardziej skomplikowany. Na przykład, dzikie 
ssaki, takie jak kozica (Rupicapra rupicapra), dzik (Sus scrofa), łoś (Alces 
alces), jeleń szlachetny (Cervus elaphus), daniel (Dama dama), które są 
proponowane jako dobre organizmy wskaźnikowe (Frøslie i in., 1986; Doganoc i 
Gacnik, 1995; Dobrowolska i Melosik, 2002; Piskorová i in., 2003; Sobańska, 
2005), nie są reprezentatywne poza swoimi naturalnymi siedliskami i areałami 
ich występowania. Ponadto ich obszary zamieszkiwania są bardzo duże, co 
utrudnia lokalizację specyficznych źródeł zanieczyszczeń (Dip i in., 2001). W 
przeciwieństwie do wymienionych gatunków, lis jest organizmem łatwo 
adaptującym się do dużego spektrum środowisk (w tym zurbanizowanych) i 
zajmującym małe terytoria o przeciętnym areale 0,5 km2 (Goszczyński, 1995). 
W łańcuchach troficznych należy on do grupy organizmów związanych z ich 
końcowymi ogniwami, ponadto przejawia mierzalną odpowiedź na wiele 
zanieczyszczeń środowiskowych, w tym rtęć. Czyni to go dobrym kandydatem 
do badań biomonitoringowych, co dobrze udokumentowano w piśmiennictwie z 
tego zakresu (Gunstheimer i in., 1996; Corsolini i in., 1999; Dip i in., 2001; 
Alleva i in., 2006; Millán i in., 2008; Kalisińska i in., 2009). Również krzyżówka, 
związana ze środowiskiem wodnym i będąca gatunkiem o bardzo dużym 
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zasięgu geograficznym, jest polecana w wielu publikacjach jako dobry organizm 
wskaźnikowy zanieczyszczeń środowiska (Kalisińska i in., 2004; Alleva i in., 
2006; Taggart i in., 2006; Bojar i Bojar, 2009).  
 
1. Lis i niektóre ssaki drapieżne a rtęć 
Rtęć, a zwłaszcza jej formę organiczną – metylortęć, uznano za jedną z 
najgroźniejszych toksyn środowiskowych (Boening, 2000; UNEP, 2002). O ile 
proces biokumulacji rtęci wzdłuż wodnych łańcuchów pokarmowych został 
dobrze udokumentowany, to oddziaływanie tej toksyny na organizmy typowo 
lądowe, w tym lisa i inne psowate, jest zdecydowanie słabiej opisany (Eisler 
1987; May i in., 1987; Bloom, 1992; Becker i Bigham, 1995; US EPA, 1997; 
Nichols i in., 1999; Gamberg i in., 2005; Millán i in., 2008; Kalisińska i in., 2009). 
U stałocieplnych kręgowców głównym miejscem uszkadzanym przez rtęć jest 
układ nerwowy, przy czym jej neurotoksyczność dotyczy zarówno młodych i jak 
i dorosłych organizmów, a w dalszej kolejności pojawiają się zmiany 
patologiczne w innych układach, w tym na przykład wydalniczym (Rodier, 
1995). Efektami chronicznego zatrucia rtęcią są zaburzenia funkcji 
poznawczych, rozrodu, behawioru oraz koordynacji ruchowej (Nichols i in., 
1999). W badaniach środowiskowych narządami, w których najczęściej 
oznaczana jest rtęć są wątroba i nerki, rzadziej mięśnie ptaków i ssaków 
(Wiener i in., 2003). Dla wymienionych materiałów biologicznych – dla celów 
porównawczych – zestawiono odpowiednie dane pochodzące z piśmiennictwa, 
które dotyczą przede wszystkim psowatych (Tabela 7).  
 Stężenia rtęci w publikacjach podawane są w dwojaki sposób – w 
przeliczeniu na mokrą i suchą masę. Aby umożliwić ich odpowiednią konwersję 
(Tabela 7) wykorzystano informacje własne (zamieszczone w rozdziale Wyniki) 
i z pracy Kalisińskiej i in. (2009), w której podano średnią zawartość wody w 
wątrobie (70%), nerkach (75%) i mięśniu szkieletowym (73%) kilku gatunków 
ssaków drapieżnych (m. in. lisa, jenota, borsuka i kun). Biorąc pod uwagę te 
dwa źródła informacji przyjęto, na potrzeby niniejszej pracy, że woda w tych 
materiałach stanowi przeciętnie 73%. 
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Tabela 7. Porównanie stężeń rtęci (mg/kg) suchej (s.m.) i mokrej masie (m.m.) w organizmach psowatych i niektórych innych drapieżników 
pochodzących z różnych części świata (ND – rtęci nie wykryto). Mokrą masę przeliczano na suchą masę przyjmując zawartość wody równą 
73%. 
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Wisconsin, 2003-2004 Strom, 2008 
Mustela vison 
norka amerykańska 
12    s.m
 
 4,05-4,62 3,13-3,37 Kanada, Kolumbia 
Brytyjska 
Harding i in., 1998 
Mustela vison 
norka amerykańska 
20    s.m.
 





 Należy nadmienić, że nie ustalono dla lisa tzw. wartości progowych 
wskazujących na koncentracje rtęci przewyższające pewne ilości zgromadzone 
w organizmie, a wynikające z tła geochemicznego, jak również subletalnych i 
letalnych. Z badań laboratoryjnych i obserwacji przeprowadzonych na psie 
(Canis familiaris) wynika, że za typowy poziom rtęci (odzwierciedlający tło 
geochemiczne) w wątrobie i nerkach tego udomowionego ssaka uznaje się 
wartości <0,1 mg/kg m.m. (~0,3 mg/kg s.m.), a jako letalne podaje się 
odpowiednio dla tych narządów 2,8 i 3,3 mgHg/kg m.m. (Farrar i in., 1994), co 
w przeliczeniu na suchą masę wynosi 9,3 i 11 mgHg/kg. Psy są długowiecznymi 
ssakami i przy właściwej diecie i warunkach życia niektóre osobniki dożywają 
ponad 20 lat. Gdy ich dieta składa się głównie z ryb może doprowadzić do 
zatrucia rtęcią lub znacznie podwyższonej jej kumulacji. Hansen (1989) badał 
psy w wieku ponad 10 lat i u dwunastoletniego osobnika żywionego rybami 
stwierdził w jego wątrobie i nerce stężenia rtęci wynoszące 10,0 i 14,6 mg/kg 
m.m., przy czym u psów o zbliżonym czasie życia było ono wyraźnie mniejsze 
(odpowiednio w wątrobie i nerce wynosiło 0,7 i 1,3 mgHg/kg m.m.). 
 Lisy na wolności żyją zwykle krócej niż dzikie psowate utrzymywane w 
niewoli i udomowiony pies. Najwięcej lisów ginie w pierwszych miesiącach i 
latach ich życia, co znalazło odzwierciedlenie w strukturze wiekowej okazów 
zgromadzonych do niniejszych badań – na 30 lisów aż 19 (63%) 
zakwalifikowano do kategorii osobników młodych (immaturus). Pomijając trzy 
osobniki z wyspy Mielin, stężenia rtęci w nerkach i wątrobie (odpowiednio 0,22 i 
0,11 mg/kg s.m.) lisów z północno-zachodniej Polski są niewielkie i zbliżone do 
określonych jako wartości typowe dla psa przez Farrar’a i in. (1994). W Polsce 
koncentracje rtęci u ssaków drapieżnych, w tym lisa, opracowywali jedynie 
Kalisińska i in. (2009). Badania te dotyczyły między innymi niewielkiej grupy 
lisów (n=7) pochodzących z terenu województwa zachodniopomorskiego. W ich 
nerkach, wątrobie i mięśniu wykryto następujące stężenia rtęci: 0,23, 0,12 i 0,06 
mg/kg s.m., które są zbliżone do uzyskanych w niniejszej pracy. W minionym 
dwudziestoleciu spośród innych krajów europejskich koncentrację rtęci u lisa 
analizowano jeszcze na Słowacji (Piskovorá i in., 2003), we Włoszech (Corsolini 
i in., 1999; Alleva i in., 2006) i w Hiszpanii (Millán i in., 2008). W porównaniu do 
danych pochodzących ze Słowacji (z obszarów o znacznym zanieczyszczeniu 
metalami ciężkimi) uzyskane w niniejszej pracy wartości dla wątroby i nerek lisa 
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z północno-zachodniej Polski są około 6-9 razy mniejsze, bowiem lisy na 
terenach naszego południowego sąsiada miały w wątrobie ~0,81 a w nerkach 
~2,33 mgHg/kg s.m., przy czym koncentracje w mięśniach u obu omawianych 
grup zwierząt były zbliżone (Tabela 7). Piskovorá i in. (2003) stwierdzili, że 
stężenia rtęci w badanych narządach lisów na Słowacji przekraczają ustalone 
dopuszczalne limity stężeń o wartości 0,01 mg/kg m.m., odpowiednio u 44,4% i 
66,6% zbadanych przez nich lisów. W Hiszpanii, w Doñana National Park, 
przeprowadzono badania ekotoksykologiczne wielu gatunków zwierząt, bowiem 
park ten dotknięty został katastrofą ekologiczną, gdy w roku 1998 przedostało 
się do niego ponad 6 mln m3 kwaśnych wód pokopalnianych zawierających 
wiele metali ciężkich, w tym rtęć (Grimalt i in., 1999, Millán i in., 2008). W 
porównaniu do koncentracji rtęci w wątrobie lisa z Polski, osobniki z 
wymienionego parku miały średnio ponad trzy razy większe jej stężenie, przy 
czym maksymalne wartości w omawianym narządzie u lisa z Hiszpanii 
przekraczały 5 mgHg/kg s.m. i pod tym względem są podobne do okazów z 
polskiej wyspy Mielin. Analizując dane dotyczące koncentracji rtęci w wątrobie 
lisa z Włoch (Corsolini i in., 1999; Alleva i in., 2006) należy podkreślić, że są 
one najbardziej zbliżone do wartości stężeń tego metalu określonego w 
niniejszej pracy dla osobników tego gatunku z północno-zachodniej Polski, z 
wyłączeniem okazów z wyspy Mielin (Tabela 5). Oprócz wspomnianej grupy 
lisów, Kalisińska i in. (2009) podaje stężenia rtęci u jenotów (Nyctereutes 
procyonoides) oraz w drapieżnikach z rodziny łasicowatych, pochodzących z 
północno-zachodniej Polski. Stężenia w mięśniu jenotów są porównywalne ze 
stężeniami u badanych lisów, natomiast stężenie rtęci w ich wątrobie jest dwa 
razy większe. Stężenia rtęci w tkankach tchórza zwyczajnego (Mustela 
putorius), kuny leśnej (Martes martes) i borsuka (Meles meles) są od trzech do 
pięciu razy większe niż w materiałach pozyskanych od lisów, co jest zapewne 
efektem odmiennych nawyków pokarmowych. Biorąc pod uwagę powyżej 
przedstawione informacje można uznać, że lis w różnych częściach Europy, 
zależnie od obciążenia jej regionów rtęcią, ma w swoich narządach 
odpowiednio większe lub mniejsze stężenia tej toksyny i może być w tym 
zakresie uznany jako organizm bioindykacyjny. 
 W badaniach własnych – trzech młodych lisów z wyspy Mielin – 
stwierdzono bardzo duże koncentracje rtęci (w porównaniu do pozostałych 
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badanych osobników i większości krajów europejskich), co może być 
wyjaśnione ich specyficzną dietą. Na wyspie tej znajduje się od wielu lat kolonia 
kormorana czarnego (Phalacrocorax carbo), wybitnie rybożernego gatunku 
ptaka, a liczba jego gniazd jest szacowana na około 470 (M. Kalisiński, 
informacja ustna). Obecność rybożernych ptaków powoduje, że część ryb przez 
nie upuszczanych podczas karmienia młodych oraz chore i martwe kormorany 
stają się łatwym łupem lisów zamieszkujących tę wyspę. W ich przypadku 
doszło zmiany typowej dla lisów diety, złożonej głównie z drobnych ssaków i 
ptaków (Jędrzejewska i Jędrzejewski, 1998; Borowski, 2006), na pokarm 
mający ścisły związek z wodnymi łańcuchami troficznymi. Na ten aspekt w 
zmianie diety lisa i w konsekwencji wzrost ilości rtęci w jego organizmie zwrócili 
już uwagę Kalisińska i in. (2009). W polskim piśmiennictwie naukowym nie 
znaleziono opracowań dotyczących rtęci w organizmie kormorana 
zamieszkującego wyspę Mielin, ani inne regiony kraju. Z danych z tego 
zakresu, pochodzących z Europy (Czech) i świata (Japonia, Grenlandia, USA) 
wynika, że stężenie rtęci w wątrobie i nerkach kormorana najczęściej wynosi 
kilka mg/kg m.m., a w mięśniach waha się od 0,3 do 2,2 mg/kg m.m. (Nielsen i 
Dietz, 1989; Saeki i in., 2000; Henny in., 2002; Houserova i in., 2005), zatem 
może on być, obok ryb, źródłem intoksykacji rtęcią zwierząt odżywiających się 
ptakami tego gatunku, w tym lisa. 
 Stężenia rtęci w mięśniu, wątrobie i nerkach pojedynczych lisów z wyspy 
Mielin są porównywalne z jej koncentracjami w analogicznych materiałach 
biologicznych rybożernych drapieżnych ssaków, takich jak wydra kanadyjska i 
norka amerykańska (Harding i in., 1998; Yates, 2005; Strom, 2008). Dla tych 
północnoamerykańskich gatunków, powszechnie wykorzystywanych jako 
organizmy wskaźnikowe zanieczyszczenia środowiska rtęcią w Kanadzie i 
Stanach Zjednoczonych, oszacowano progi toksyczności w warunkach 
laboratoryjnych (Wobeser i in., 1976a, 1976b; O’Connor i Nielson, 1981). 
Eksperyment Wobesera i in. (1976a) przeprowadzony na norce amerykańskiej 
wykazał, że podany jej w karmie zawierającej ryby (stanowiły one 50 oraz 75% 
jej składu) chlorek metylortęci w dawce 0,44 mg/kg nie spowodował zatrucia 
badanych zwierząt. Stężenie rtęci w wątrobie i nerkach grupy kontrolnej 
wynosiło odpowiednio 0,2-0,7 i 0,3-1,0 mg/kg m.m. a w grupach 
intoksykowanych metylortęcią 0,7-7,8 i 0,6-6,5 mg/kg m.m. Gdy Wobeser i in. 
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(1976b), w innym doświadczeniu, podali pięciu grupom norek od 1,1 do 15,0 
mgMeHgCl, wówczas stwierdzili – już w grupie, która otrzymała najmniejszą 
dawkę - patologiczne zmiany w ośrodkowym układzie nerwowym, ale nie 
zaobserwowali zmian klinicznych. W pozostałych czterech grupach poważnym 
zmianom w układzie nerwowym, nerkach i wątrobie towarzyszyły objawy 
kliniczne, charakterystyczne dla zatrucia rtęcią. Długość życia badanych 
zwierząt zależała od otrzymanej przez nie dawki i zmieniała się w przedziale od 
26-34 dni, gdy otrzymały dawkę 4,8 mgMeHgCl/kg do 18-20 dni przy podaniu 
15,0 mgMeHgCl/kg. Stężenia rtęci w mięśniu, wątrobie, nerkach i mózgu nie 
zależały od przyjętej dawki i wynosiły odpowiednio 4,9-23,0, 18,1-37,2, 17,9-
26,7 i 4,1-15,9 mg/kg m.m., jednak czas wystąpienia objawów był do niej 
proporcjonalny. Według opinii cytowanych autorów kliniczne zatrucia 
metylortęcią wystąpiłyby także w grupie pierwszej, gdyby wydłużono czas 
eksperymentu. Ten argument został potwierdzony w studiach Wrena i in. 
(1987), którzy zasugerowali dla norki amerykańskiej wartość 1 mgMeHg/kg 
pożywienia jako tzw. LOAEL (Lowest Observed Adverse Effect Level - 
najniższa dawka powodująca niekorzystny efekt). U drugiego gatunku 
wykorzystywanego w pośredniej ocenie skażenia środowiska rtęcią – wydry 
kanadyjskiej – przy dawkach MeHg 2, 4, 8 mg/kg m.m. w jej pożywieniu średni 
czas przeżycia wynosił odpowiednio 184, 117 i 54 dni (O’Connor i Nielson, 
1981). Średnie stężenie rtęci w wątrobie martwych osobników wynosiło 33 
mg/kg m.m. (~122 mg/kg s.m.), niezależnie od podanej dawki metylortęci.  
 Informacje dotyczące na ogół dużo większych stężeń rtęci stwierdzanych 
w wątrobie, nerkach i mięśniu dziko żyjących rybożernych ssaków na śródlądziu 
(norki amerykańskiej i wydry kanadyjskiej) w porównaniu do koncentracji 
podawanych dla typowo lądowych drapieżników (psowate – pies domowy, wilk i 
lis; tabela 7) znajdują swoje główne uzasadnienie w rodzajach diet i adaptacji 
do usuwania jej z organizmów typowych rybożerców poprzez proces 
demetylacji rtęci zachodzący głównie w ich wątrobie (Gamberg i Braune, 1999; 
Hoekstra i in., 2003; Ikemoto i in., 2004; Gamberg i in., 2005). W pewnym 
zakresie potwierdza to również przypadek lisów z wyspy Mielin. 
 W niniejszych badaniach określono ujemną korelację między masą nerek 
lisa a koncentracją w nich rtęci (Ryc. 13). W dostępnej literaturze znaleziono 
odpowiednik tej relacji w publikacji Żarskiego i in. (1990) dotyczącej zawartości 
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rtęci w nerkach zajęcy (Lepus europaeus). Wspomniani badacze tłumaczą ten 
fakt szybszym wzrostem narządów miąższowych niż postępowaniem ich 
skażenia przez co bezwzględna zawartość Hg przypadająca na jednostkę masy 
jest niższa, pozornie spadająca. 
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2. Krzyżówka i inne kaczki a rtęć 
 
W badaniach biomonitoringowych z wykorzystaniem ptaków, które mają 
na celu pośrednią ocenę stopnia obciążenia środowiska metalami ciężkimi 
często wykorzystuje się kaczki. Zasadniczymi materiałami w tych badaniach są 
ich narządy miąższowe i pióra, a rzadziej mięśnie szkieletowe i mózg (Wiener i 
in., 2003; Evers i in., 2005). Przedstawiciele rzędu blaszkodziobych 
Anseriformes charakteryzują się bardzo dużą różnorodnością ekologiczną, w 
tym dietą (del Hoyo i in., 1992). Znajdują się wśród nich kaczki typowo 
rybożerne, na przykład nurogęś (Mergus menganser) czy zjadające drobne ryby 
i wodne bezkręgowce gągoł (Bucephala clangula) należące do traczy (plemię 
Mergini), odżywiające się pokarmem mieszanym – czernica (Aythya fuligula), 
głowienka (Aythya ferina), ogorzałka (Aythya marila) i inne grążyce (plemię 
Aythyini) oraz kaczki o diecie z przewagą roślin (plemię Anatini). Na wiele 
gatunków kaczek poluje się i mogą one stanowić źródło intoksykacji człowieka 
ołowiem, co zostało opisane w wielu pracach (Furness i Greenwood, 1993; 
Gamble i Woodin, 1993; Kozulin i Pavluschick, 1993; Kalisińska i in., 2004; 
Bojar i Bojar, 2009). Na temat stężeń rtęci u dziko żyjących kaczek jest 
zdecydowanie mniej informacji w porównaniu do studiów nad wpływem ołowiu 
na ich organizm (Gerstenberger, 2004; Evers i in., 2005; Vest i in., 2009). W 
tabeli 8 zestawiono dane dotyczące koncentracji rtęci oznaczonej w różnych 




Stężenia rtęci (w mg/kg suchej i mokrej masy, odpowiednio s.m. i m.m) w mięśniu, wątrobie i nerkach ptaków z rzędu Anseriformes 
pochodzących z różnych części świata (im, ad: immaturus – osobnik młody, adultus – osobnik dorosły; F, M-samica, samiec; M, W – mięsień, 
wątroba). Mokrą masę przeliczano na suchą masę przyjmując zawartość wody równą 76,7% w mięśniu i 72,1% w wątrobie. 
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     Gatunek n s.m. lub m.m. Mięsień Wątroba Nerki Miejsce pochodzenia Źródło 









  NW Ontario, Kanada Vermeer i in., 1973 
Anas platyrhynchos 
krzyżówka 




 Ouse Washes, UK Parslow i in., 1982 
Anas platyrhynchos 
krzyżówka 





























  Great Salt Lake, Utah, 
USA 
Scholl i Ball, 2005 
Anas clypeata 
płaskonos 
27  s.m.  3,0±0,3 
0,47-6,44 
 Ouse Washes, UK Parslow i in., 1982 
Anas clypeata 
płaskonos 
























  Great Salt Lake, Utah, 
USA 
Scholl i Ball, 2005 
Anas crecca 
cyraneczka 
64  s.m.  1,5±0,1 
0,15-4,37 



















Nevada, USA Gerstenberger, 2004 
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  NW Ontario, Kanada Vermeer i in., 1973 
Anas acuta 
rożeniec 
32  s.m.  3,7±0,5 
0,16-12,14 























  Great Salt Lake, Utah, 
USA 
Scholl i Ball, 2005 
Anas strepera 
krakwa 
5   s.m. 0,45-0,61  
 
 














 Nevada, USA Gerstenberger, 2004 
Grążyce (kaczki nurkujące), Aythyini 
Aythya ferina 
głowienka 
5 s.m.  0,6±0,1 
0,32-0,97 
 Ouse Washes, UK Parslow i in., 1982 
Aythya ferina 
głowienka 
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  Kalifornia, USA Takekawa i in., 2002 
Aythya marila 
ogorzałka 
























































































  Great Salt Lake, Utah, 
USA 
Scholl i Ball, 2005 
Bucephala clangula 
gągoł 
9 im s.m. 0,17-0,75  0,43-1,95 0,51-4,14 północno-zachodnia 
Polska 










 Great Salt Lake, Utah, 
USA 




Jak wynika z licznych obserwacji, w piórach ptaków stężenia rtęci 
zawierają się w bardzo szerokim zakresie wartości – od poniżej 1 do ponad 
1500 mg/kg, przy czym na ogół większe koncentracje wykrywane są u ptaków 
morskich. Na podstawie badań eksperymentalnych, przeprowadzonych na 
nielicznych gatunkach ptaków ustalono, że stężenie rtęci w piórach wynoszące 
ponad 5 mg/kg s.m. wiąże się na ogół z niekorzystnym wpływem tego metalu 
na ich organizm (tzw. adverse effect), przejawiającym się zaburzeniami w 
behawiorze i reprodukcji ptaków (Burger i Gochfeld, 1997, 2004). U ptaków 
związanych ze śródlądziem Scheuhammer (1991) uznał za wartości 
koncentracji rtęci w piórach >20 mg/kg wskazujące na duże ryzyko intoksykacji 
ich rtęcią („Hg risk”), natomiast stężenia <1-5 mgHg/kg za odzwierciedlające tło 
geochemiczne, chociaż w pracach innych autorów takie wartości graniczne 
mogą znacznie odbiegać od siebie. Stężenia rtęci w granicach 9-11 mg/kg s.m. 
w piórach krzyżówek wpływało negatywnie na ich reprodukcję i zachowanie 
(Eisler, 1987). Spośród 50 zebranych okazów pochodzących z północno-
zachodniej Polski u żadnej krzyżówki nie stwierdzono stężenia rtęci w piórach 
sięgającego 5 mg/kg, a największa w nich koncentracja to niespełna 3,5 mg/kg. 
Także u innych gatunków kaczek z tego rejonu kraju – gągoła, ogorzałki i 
głowienki (Lisowski i Kalisińska, 2005, 2006; Kalisińska i Dziubak, 2007) 
koncentracje rtęci w piórach były dużo mniejsze od wartości granicznej 
określonej przez Burger i Gochfeld (1997, 2004).  
Najwięcej danych zgromadzono na temat rtęci w wątrobie ptaków i 
przede wszystkim dla tego narządu opracowano tzw. wartości graniczne. W 
przypadku ptaków związanych ze słodkowodnymi środowiskami przyjęto, że 
wątrobowe stężenie rtęci całkowitej >3 mg/kg s.m. wskazuje na wartości 
przewyższające koncentracje tego metalu wynikające z tła geochemicznego 
(Thompson, 1996). Na obszarach, na których występuje niewielkie 
zanieczyszczenie rtęcią ptaki mają zwykle od 3 do 33 mgHg/kg s.m. (Fimreite, 
1974). Zillioux i in. (1993) uważają, że 5 mg/kg m.m. (około 18 mg/kg s.m.) jest 
granicznym stężeniem rtęci w wątrobie, powyżej którego obserwowane są 
niekorzystne skutki jej oddziaływania na organizm ptaka, ale Thompson (1996) 
uznał, że jest ono większe i wynosi 100-150 mg/kg s.m. Braune i in. (2005) oraz 
Braune i Malone (2006) podają, że stężenia rtęci w wątrobie wskazujące na 
zatrucie organizmu ptaków środowisk innych niż morskie, mieszczą się w 
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granicach 20-30 mg/kg m.m. (około 60-90 mg/kg s.m.). Za koncentrację letalną 
w wątrobie, powodującą śmierć ptaków, przyjmuje się wartość >200 mgHg/kg 
s.m. (Scheuhammer, 1987). Jednakże tak duże stężenia (przekraczające 100 
mgHg/kg s.m.) są jedynie sporadycznie wykrywane u martwych i na ogół silnie 
wychudzonych okazów znajdowanych w terenie (Wiener i in., 2003; 
Scheuhammer i in., 2007, 2008).  
 U krzyżówki z okolic Szczecina stężenia rtęci były niewielkie, a ich 
średnie koncentracje w wątrobie i nerce wynosiły odpowiednio 0,19 i 0,24 
mg/kg s.m., czyli nie przekraczały wartości 3 mgHg/kg s.m. przyjętej jako 
wskazującą na podwyższoną koncentrację w stosunku do tła. Porównując 
otrzymane dane z wynikami prac dotyczących zawartości rtęci w organizmach 
trzech gatunków kaczek uzyskanych z podobnego regionu, można zauważyć, 
że stężenia rtęci w tkankach i organach krzyżówek, głowienek i ogorzałek 
(Lisowski i Kalisińska, 2005, 2006) – ptaków odżywiających się podobnym 
pokarmem, są do siebie zbliżone. Wyższe stężenia podają Kalisińska i Dziubak 
(2007) w tkankach gągołów z Zalewu Szczecińskiego, ptaków żywiących się 
bezkręgowcami i kręgowcami wodnymi (del Hoyo i in., 1992; BirdLife, 2004). 
Różnice te mogą być wynikiem odrębnych preferencji pokarmowych i 
znaczniejszego zanieczyszczenia stopnia zanieczyszczenia Zalewu 
Szczecińskiego w porównaniu do śródpolnych oczek na których bytowała 
krzyżówka.  
 Porównania wyników badań własnych z danymi zebranymi 
pochodzącymi z piśmiennictwa dotyczącego zawartości rtęci w organizmach 
Anseriformes wskazują na kilkakrotnie większe stężenia rtęci w mięśniu i 
wątrobie krzyżówki z innych rejonów świata, jednak większość wartości nie 
przekracza progu szkodliwości (Tabela 8). Wyjątkiem jest stężenie rtęci w 
mięśniu krzyżówki (<26 mg/kg s.m.) i innych gatunków kaczek pozyskanych w 
latach 70-tych w mocno zanieczyszczonym regionie Kanady, dochodzące do 
wartości ponad 50 mgHg/kg s.m. (Vermer, 1973). Mogło to być skutkiem 
ówczesnego stosowania rtęciowych środków ochrony roślin. U niektórych 
gatunków kaczek ze śródlądzia pozyskanych w ostatnim dwudziestoleciu 
niekiedy także wykrywane są znaczne ilości rtęci. King i Andrews (1997) badali 
stężenie rtęci w mięśniach płaskonosa (Anas clypeata) i stwierdzili u niego 1,7-
2,0 mg/kg s.m., sugerując, że może ono wpływać negatywnie na ich zdrowie. 
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Vest i in. (2009) wykryli stężenia rtęci w wątrobie gągoła (u 5% i 14% 
osobników - odpowiednio z sezonu zimowego 2004-2005 i 2005-2006) ≥30 
mg/kg m.m., które uznano w piśmiennictwie naukowym z tego zakresu za 
zaburzające funkcjonowanie organizmów kaczek. Ptaki te pochodziły z 
najbardziej słonego jeziora półkuli zachodniej (Great Salt Lake), a ich badacze 
sugerują, że u pewnych gatunków kaczek ze śródlądzia może występować 
dużo większa plastyczność w tolerancji stężeń rtęci niż do tej pory sądzono, ale 
niezbędne są w tym zakresie dalsze badania. Henny i in. (1995) oznaczyli w 
wątrobie kilku gatunków kaczek morskich stężenia rtęci sięgające do 12 mg/kg 
s.m., które, zgodnie z powyżej przytoczonym kryterium powinno wskazywać na 
ich intoksykacje, ale nie znaleźli oni symptomów wskazujących na ich zatrucie. 
Ptaki lądowe i wodne związane ze śródlądziem wydają się być bardziej 
wrażliwe na toksyczny wpływ rtęci niż ptaki morskie (Goutner i Furness, 1997). 
Gerstenberger (2004) analizował stężenia rtęci w mięśniach i wątrobach 14 
gatunków ptaków blaszkodziobych z południowej Nevady (USA) i u większości 
badanych ptaków stężenia nie przekraczały odpowiednio 0,13 i 0,25 mg/kg s.m. 
Największe stężenia (przeliczone na suchą masę) podaje u czterech gatunków: 
gągołka (Bucephala albeola) (3,91 i 9,35 mg/kg), nurogęsi (Mergus merganser) 
(0,94 i 9,35 mg/kg), płaskonosa (12,58 i 0,69 mg/kg) i gągoła (1,72 i 1,50 
mg/kg). Autor uważa, że w stosunku do tych gatunków doszło prawdopodobnie 
do znaczniejszego wzrostu stężeń rtęci w ich organizmach w wyniku 
zanieczyszczenia rtęcią środowiska i pokarmu zjadanego przez te ptaki. 
 U dziko żyjących kaczek rtęć nie jest często badana, ale pewien wyjątek 
stanowi krzyżówka (i jej udomowione formy), która została wybrana jako 
gatunek modelowy w badaniach eksperymentalnych nad wpływem tego 
toksycznego metalu na organizm ptaków. Kompleksowe badania nad 
toksycznością metylortęci (MeHg) u krzyżówki rozpoczął Heinz (1974, 1975, 
1976, 1979). Objęły one trzy generacje ptaków (w tym pierwsza dorosła), 
którym podawano 0,5 i 3 mg MeHg na kg paszy (ekwiwalent 0,1 i 0,6 mgHg/kg 
w naturalnej diecie). Efekty zaburzenia rozrodczości zaobserwowano w 
pierwszym pokoleniu ptaków, tylko przy stężeniu 3 mgMeHg/kg pokarmu 
(Heinz, 1974). W następnych studiach (Heinz, 1976) reprodukcja pierwszego 
pokolenia nie uległa zmianie przy stężeniu 0,05 mg/kg, ale u drugiej generacji 
krzyżówki, przy tej samej dawce, stwierdzono objawy zaburzeń rozrodczości, 
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takie jak składanie jaj poza obszarem gniazda, spadek przeżywalności piskląt w 
pierwszym tygodniu życia, redukcja wzrostu piskląt. W pokoleniu trzecim 
odnotowano podobne skutki jak w drugim, wliczając w to zmniejszenie liczby 
składanych dziennie jaj oraz pocienienie skorupek jajowych. Badania dotyczące 
wpływu MeHg na behawior obejmowały odpowiedzi piskląt na wołanie rodziców 
oraz unikanie zagrożeń (Heinz, 1975, 1979). U piskląt trzeciej generacji 
obserwowano skrócony czas odpowiedzi oraz ich mniejszą częstotliwość, przy 
czym wszystkie grupy ptaków żywione paszą z dodatkiem 0,5 mg MeHg/kg 
przejawiały wydłużenie czasu ucieczki (i zarazem zwiększenie dystansu) celem 
uniknięcia niebezpieczeństwa. Średnie stężenia rtęci u ptaków żywionych 
paszą z mniejszym dodatkiem MeHg wynosiły odpowiednio w mięśniu, wątrobie 
i piórach 0,77-0,82, 1,33-1,62 i 9,76-11,17 mg/kg. U ptaków z grupy drugiej 
stężenia rtęci były większe i osiągnęły następujące wartości dla mięśnia, 
wątroby i piór 5,01; 11,13 i 68,67 mg/kg m.m. W innym eksperymencie 
przeprowadzonym przez Bhatnagara i in. (1982) na udomowionej formie 
krzyżówki - kaczkach rasy Pekin - podawano w pokarmie 0,5, 5,0 i 15,0 ppm 
chlorku metylortęci. Eksperyment trwał przez 12 tygodni lub do śmierci kaczek. 
Zaburzenia ruchowe, konwulsje i paraliż nóg obserwowano u osobników 
żywionych 15 ppm chlorku metylortęci u kaczorów i kaczek, odpowiednio po 5 i 
8 tygodniach. Ptaki otrzymujące pokarm z pozostałymi - mniejszymi - dawkami 
nie wykazywały oznak zatrucia. W narządach i tkankach samców i samic 
żywionych 5 ppm MeHgCl stężenia rtęci wynosiły 42 i 22 mg/kg w wątrobie, 36 i 
18 mg/kg w nerkach, 12 i 9 mg/kg w mięśniach oraz 8 i 6 mg/kg mózgu. U 
samców i samic żywionych 15 ppm MeHgCl stężenie rtęci w wątrobie wynosiło 
88 i 92 mg/kg, w nerkach 89 i 90 mg/kg, w mięśniu 22 i 21 mg/kg oraz 20 i 23 
mg/kg mózgu. W hepatocytach ptaków żywionych dawkami 0,5 i 5,0 
mgMeHg/kg pokarmu Bhatnagar i in. (1982) wykazali nieznaczne zmiany 
morfologiczne, ale u grupy żywionej paszą z największą ilością MeHg w 
komórkach wątroby stwierdzono liczne zmiany ultrastrukturalne (m.in. liza 
mitochondriów, zmiany w komórkach endotelialnych i Kupffera). Wątroba jest 
głównym miejscem biotransformacji rtęci. Po transformacji metabolity 
zawierające ten pierwiastek trafiają do żółci, a następnie są wydalane z kałem 
(Boening, 2000). Analogiczny eksperyment, lecz ukierunkowany na badanie 
nerek, przeprowadzili Snelgrove-Hobson i in. (1988). Wykazali oni niewielkie 
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zmiany w kłębuszkach nerkowych ptaków żywionych paszą z dodatkiem 0,5 
ppm chlorku metylortęci; przy dawkach 5,0 i 15,0 ppm występowały już 
ultrastrukturalne zmiany (m.in. wzrost wielkości oraz liczby lizosomów, wakuoli 
w komórkach podocytów, krystalizację w komórkach ziarnistych 
towarzyszących tętniczkom wyprowadzającym). W kanalikach proksymalnych 
obserwowano wzrost liczby i wielkości złogów tłuszczowych, wakuoli i 
lizosomów, a w dystalnych wakuolizację cytoplazmy i rozrost mitochondriów. 
Warto dodać, że ptaki, w odróżnieniu od ssaków, posiadają nerkowy układ 
wrotny co może czynić ich nerki bardziej wrażliwe na uszkodzenia (Wolfe i in., 
1998). U intoksykowanych dużymi dawkami MeHg ptaków występuje także 
zwiększone odkładanie się rtęci w ich mózgowiu. Stężenie rtęci w mózgowiu 
kacząt z wykazanymi mikroskopowo uszkodzeniami (nekrozy, demielinizacje, 
krwiste wybroczyny w móżdżku) zawierało się w przybliżeniu w granicach 4,9-
8,7 mg/kg (Heinz i Locke, 1976) oraz 3,2-7,0 m.m. (Finley i Stendell, 1978).  
Odnosząc się do przedstawionych powyżej badań, można stwierdzić, że 
u dziko żyjących kaczek reprezentujących gatunek Anas platyrhynchos (Tabele 
6 i 8) stężenia rtęci w ich miękkich materiałach biologicznych są zwykle dużo 
mniejsze, co ma związek z ilością rtęci znajdującej się w ich pokarmie. Kaczki z 
okolic Szczecina w treści pokarmowej miały bardzo małe koncentracje tego 
metalu – zaledwie 0,01 mg/kg s.m., czyli co najmniej 10 razy mniejsze niż 
najmniejsze stężenie rtęci w opisanych laboratoryjnych eksperymentach.  
Konsekwencją tego były również niewielkie koncentracje rtęci w ich narządach 
wewnętrznych i piórach.  
Kolejność stężeń rtęci w tkankach o organach (pióra > nerki ≥ wątroba > 
mięśnie) krzyżówki pochodzącej z północno-zachodniej Polski jest w zasadzie 
zgodna z obserwacjami autorów zajmujących się analizą zawartości i 
dystrybucji tego pierwiastka u ptaków morskich i słodkowodnych. Jak podają 
Wolfe i in. (1998), u większości dzikich ptaków stężenia rtęci w wątrobie są 
większe niż w nerkach. Te obserwacje wydają się potwierdzać wyniki uzyskane 
przez Lisowskiego i Kalisińską (2006) w odniesieniu do głowienki. U badanej z 
okolic Szczecina krzyżówki wartości stężeń rtęci w wątrobie i nerkach są bardzo 
małe i zbliżone do siebie (~0,2 mg/kg s.m.). Analogiczną tendencję w 
przypadku gągoła odnotowały Kalisińska i Dziubak (2007).  
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 W nielicznych publikacjach na temat stężeń rtęci u kaczek opisano 
związki między stężeniami tego metalu oznaczonymi w różnych materiałach 
biologicznych. Na przykład Lindsay i Dimmick (1983) stwierdzili istnienie 
korelacji między koncentracjami rtęci w mięśniu i wątrobie (r=0,77) karolinki (Aix 
sponsa). Lisowski i Kalisińska (2005, 2006) udokumentowali istnienie silnych 
związków u ogorzałki między stężeniami rtęci w nerkach i mięśniu oraz nerkach 
i piórach (odpowiednio r=0,68 i r=0,91) oraz słabszych u głowienki 
(współczynniki korelacji od 0,50 do 0,70) w relacjach mięsień-nerki, mięsień-
pióra, wątroba-nerki i nerki-pióra. Analiza wyników własnych wykazała istnienie 
silnych związków między stężeniami rtęci w mięśniu i wątrobie, mięśniu i 
nerkach, wątrobie i nerkach (rS≈0,90) oraz nieco słabszych między stężeniami 
rtęci w wątrobie i piórach, nerkach i piórach oraz mięśniu i piórach (rS≈0,80). 
 
Rtęć a wiek i płeć ptaków 
 
 Opierając się na dostępnym piśmiennictwie naukowym nie można 
jednoznacznie określić, czy u kaczek i innych grup ptaków istnieją zależności 
między stężeniem rtęci w ich narządach a wiekiem oraz płcią, zwłaszcza, że w 
organizmach ptaków zachodzi proces demetylacji rtęci (Evers i in., 2005). W 
przypadku badań krzyżówki z okolic Szczecina takiego związku nie wykryto. 
Istotnych różnic w tym zakresie nie znaleźli także Vermeer i in. (1973) badając 
sześć gatunków ptaków z rzędu blaszkodziobych. Parslow i in. (1982), 
stwierdzili tylko w przypadku jednego gatunku (cyraneczki) na dziewięć 
badanych zróżnicowanie w koncentracjach rtęci w wątrobie między ptakami 
odmiennych płci. Ponadto Lindsay i Dimmick (1983) podają, że stężenia rtęci w 
mięśniach i wątrobie karolinki były większe u osobników młodych w porównaniu 
do dorosłych. Różnic w koncentracjach rtęci w tkankach samców i samic oraz u 
osobników młodych i dorosłych nie odnotowuje także większość autorów 
badających stężenie tego pierwiastka u ptaków spoza rzędu Anseriformes 
(Gochfeld i in., 1996; Evers i in., 2005).  
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9. PODSUMOWANIE I WNIOSKI 
 Badania zrealizowano w oparciu o materiały pozyskane na terenie 
północno-zachodniej Polski, a stanowiły je próby pobrane: od dwóch 
pospolitych łownych gatunków – lisa Vulpes vulpes (n=30) i krzyżówki Anas 
platyrhynchos (n=50) oraz ze śródpolnych oczek wodnych (były to osady, n=10, 
i woda, n=5), na których bytowały te kaczki. Po wykonaniu standardowych 
pomiarów morfometrycznych zwierząt, uzyskano od nich fragmenty wątroby, 
nerek, mięśnia szkieletowego, a od krzyżówki również pióra i treść pokarmową 
z żołądków 25 kaczek. We wszystkich próbach oznaczono stężenia rtęci. Na 
podstawie analizy uzyskanych wyników i po przeprowadzeniu stosownych 
porównań z analogicznymi danymi pochodzącymi z prac innych autorów, 
sformułowano poniższe stwierdzenia i wnioski. 
1. W przypadku trzech młodych lisów z wyspy Mielin (leżącej w północnej 
części Zalewu Szczecińskiego, przy torze wodnym Szczecin – Świnoujście) 
stwierdzono znacznie większe koncentracje rtęci we wszystkich badanych 
materiałach w porównaniu do pozostałych osobników tego gatunku. Dlatego 
analizy statystyczne tych dwóch grup lisów przeprowadzono oddzielnie.  
1.1. Stężenia rtęci w wątrobie (W), nerkach (N) i mięśniu (M) 27 lisów były 
niewielkie, a maksymalna wartość nie przekraczała 0,85 mgHg/kg s.m., 
ale odnotowano wyraźne różnice w koncentracjach rtęci między 
badanymi materiałami. Średnie stężenia (mediany) można ułożyć w 
następujący szereg: N > W > M i zawierają się one w przedziale od 0,22 
do 0,05 mgHg/kg suchej masy (s.m.). 
1.2. Nie odnotowano statystycznie potwierdzonych różnic między stężeniami 
rtęci w analogicznych materiałach pobranych od samic i samców, ani 
między młodymi i dorosłymi lisami w tym zakresie. 
1.3. Koncentracje (mediany) rtęci w nerkach, wątrobie i mięśniu lisów z 
wyspy Mielin zawierają się w przedziale od 5,14 do 3,35 mg/kg s.m. i są 
do siebie zbliżone pod względem wartości, czego nie odnotowano w 
przypadku pozostałych okazów tego gatunku. Główną bazę pokarmową 
lisów z tej wyspy stanowiły ryby i martwe pisklęta kormorana zbierane 
przez nie w istniejącej tam dużej kolonii tego rybożernego gatunku ptaka. 
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1.4. W zasadniczej grupie lisów stwierdzono silne związki między stężeniami 
rtęci w mięśniu i wątrobie (rS=0,74), a słabsze, chociaż również istotne, 
między koncentracjami rtęci w mięśniu i nerkach oraz w nerkach i 
wątrobie (rS≈0,60). Ponadto odnotowano ujemną korelację między 
stężeniem rtęci w nerkach a ich masą. 
2. W odniesieniu do krzyżówki stwierdzono niewielkie stężenia rtęci w 
materiałach od niej pobranych, przy czym największą koncentrację tego 
metalu odnotowano w piórach (niespełna 3,5 mgHg/kg s.m.). Wielkości 
stężeń rtęci w piórach (P), nerkach (N), wątrobie(W) i mięśniu (M) można 
ułożyć w następujący szereg: P > N = W > M, przy czym ich mediany 
zawierają się w przedziale od 0,40 do 0,09 mgHg/kg s.m. 
2.1. Odnotowano istotne różnice między stężeniami rtęci w mięśniu krzyżówki 
a pozostałymi pobranymi od jej materiałami oraz między koncentracją 
tego metalu w jej piórach i narządach miąższowych. 
2.2. Nie zaobserwowano różnic między koncentracjami rtęci porównywanymi 
w analogicznych materiałach, które pochodziły od młodych i dorosłych 
osobników, jak również samic i samców. 
2.3. W całej grupie badanych kaczek stwierdzono istotne korelacje między 
stężeniami rtęci w mięśniu, nerkach i wątrobie (rS≥0,90), a także między 
koncentracjami tego metalu w wymienionych materiałach i piórach 
(rS≤0,80). Potwierdzonego statystycznie związku między stężeniem rtęci 
w nich a wielkością narządów krzyżówki nie wykryto. 
2.4. W treści pokarmowej pochodzącej z żołądka krzyżówki stężeniami rtęci 
było niewielkie (≤0,01 mg/kg s.m.) i ~10 razy mniejsze w porównaniu do 
jej koncentracji w narządach miąższowych tego gatunku. 
3. W wodzie ze śródlądowych oczek, na których bytowały upolowane 
krzyżówki, stężenie rtęci było na granicy lub poniżej jej wykrywalności. W 
osadach z ich dna średnia koncentracja badanego metalu wynosiła 0,11 
mg/kg s.m., przy czym z wyliczenia średniej wyłączono jeden wynik 
wyraźnie odbiegający od pozostałych.  
4. W porównaniu do stężenia rtęci w osadach z oczek wodnych jej 
koncentracja w treści pokarmowej krzyżówki bytującej na tych zbiornikach 
była o rząd wielkości mniejsza. 
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5. Porównania międzygatunkowe analogicznych materiałów pobranych od lisa 
(o typowej dla niego diecie) i krzyżówki wykazały, że u ptaka związanego ze 
środowiskiem wodnym stężenia rtęci w wątrobie (p<0,05) i nerkach (p<0,08) 
są około dwa razy większe niż u lisa. W mięśniach obu gatunków zwierząt 
koncentracje rtęci przybierają zbliżone wartości. Relacje te zostały bardzo 
silnie zmienione w przypadku lisów z wyspy Mielin, które były elementami 
końcowych ogniw wodnych łańcuchów troficznych – w ich nerkach, wątrobie 
i mięśniu stężenia rtęci były kilkadziesiąt razy większe zarówno w 
porównaniu do innych lisów z północno-zachodniej Polski, jak i kaczek 
pochodzących z okolic Szczecina. 
6. Inni autorzy badający lisa i krzyżówkę pochodzące z rozmaitych części 
Europy i Ameryki Północnej o średnim i dużym zanieczyszczeniu 
środowiska metalami ciężkimi, w tym rtęcią, podają jej większe stężenia w 
porównaniu do zwierząt tych gatunków bytujących w północno-zachodniej 
Polsce. Biorąc pod uwagę ich wyniki i własne można stwierdzić, że lis i 
krzyżówka wykazują mierzalną odpowiedź na zanieczyszczenie rtęcią 
środowiska i spełniają w tym zakresie wymogi stawiane bioindykatorom. Na 
podstawie tych porównań można uznać, że środowisko typowo lądowe, w 
tym śródpolne oczka wodne w północno-zachodniej Polsce nie są 
zanieczyszczone rtęcią, ale wyjątek prawdopodobnie stanowi Zalew 
Szczeciński, co jednak wymaga dalszych badań.  
7. W studiach ekotoksykologicznych dotyczących rtęci niezbędne jest 
gromadzenie rozmaitych danych, w tym o kumulacji tego metalu w różnych 
częściach ciała organizmów wskaźnikowych, przy czym konieczne jest w 
miarę precyzyjne określanie ich pozycji w łańcuchach pokarmowych. 
Zmiana diety, na przykład u lisa ze składającej się zwykle z drobnych 
gryzoni na rybno–kormoranią, w pewnych okolicznościach, jak miało to 
miejsce na wyspie Mielin, doprowadza zwiększonej kumulacji rtęci, której 
stężenia w wątrobie i nerce osiągają wartości typowe dla rybożernych 
ssaków (np. norki amerykańskiej) bytujących na obszarach o 
podwyższonym stopniu zanieczyszczenia tym toksycznym metalem. Bez 
znajomości tego rodzaju faktów może dochodzić do niewłaściwej 
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